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AVERTrSSEMENT 


Uan  dernier,  k  pareille  date,  la  Nouvelle  Iconographie  de  la 
Salpêtrière  annonçailàses  lecteurs  que  la  Société  deNedrologie 
deParis  availbien  voulu  lui  accorder  son  patronage  scientifique. 
Elle  affirmait  en  même  temps  sa  résolulion  de  s'en  rendre  digne 
par  de  nouveaux  elTorls.  Elle  a  tenu  parole  :  le  volume  de  l'année 
1905  comporte  2tO  pages  de  plus  que  le  précédent,  et  82  plan- 
ches au  lieu  de  66. 

Cette  année,  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière  verra 
s'accrotlreencoresoncréditscientifique.car  désormais  les  princi- 
pales notabilités  françaises  de  la  science  oeuro- psychiatrique  lui 
ont  accordé  l'hooDeur  de  leur  patronage  nominal. 

Grâce  au  bienveillant  appui  et  à  la  collaboration  effective  de 
MM.  Babinski,  Gilbert  Ballet,  Brissadd,  Dejerine,  Ernest 
DuPHÉ,  A.  FooRKiER,  Grasset,  Jopfrot,  Pierre  Marie,  Pitres, 
Raymond,  Régis,  Séglas,  h  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpê- 
trière est  certaine  de  tenir  toutes  ses  promesses. 
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TRAVAIL  DE  LA  CLINIQUE  ET  DU  LABORATOIRE 

DE  M.  LE  FBOfBSSEÙR RAYItOSD. 


LES  PRINCIPALES  FOKMES  DES  TROUBLES  NERVEUX 

DANS    LE   UAL   DE   POTT   SANS   QIBBOSITÉ 
(sÉMÊlOLOaiE  ET  DIAGNOSTIC) 


I..ALQmEB 

Chef  dei  trtTanx  uulomiqaei  à  la  Clinique  dei  Maladies  NerTentei. 


Au  cours  du  mal  de  Pou  «  les  troubles  dépendant  des  racines  nerveuses 
prennent  souvent  place  dès  la  phase  de  début.  Les  douleurs  intercostales, 
douleurs  en  ceinture  uni  ou  bilatérales,  la  douleur  épigastrique,  les  dou- 
leurs lombaires,  les  douleurs  irradiées  dans  les  membres  inférieurs,  ont 
presque  toujours  une  forme  un  peu  vague  et  ne  prennent  une  valeur  que 
pour  l'observateur  prévenu. 

H  Par  une  exception  assez  rare,  la  tuberculose  vertébrale  peut  s'accuser 
d'abord  par  des  troubles  médullaires  :  difficullé  de  la  marche,  liée  à  une 
parésie  des  membres  inférieurs.  Les  troubles  paraplégiques  devancent,  de 
plusieurs  mois,  la  gibbosité.  Ces  cas  exceptionnels  sont  la  source  des  plus 
grandes  difficultés  de  diagnostic.  On  éprouve  de  l'embarras  à  déterminer 
la  cause  de  la  paralysie. 

«  Si  le  début  par  des  névralgies  irradiées  et  par  la  paraplégie  est  peu 
fréquent  dans  l'enfance,  il  est,  au  contraire  souvenlobservécbez  l'adulte. 
C'est  surtout  à  l'âge  adulte  qu'on  rencontre  )a  difficulté  spéciale  du  dia- 
gnostic, qui  est  seulement  indiqué  d'une  manière  obscure  par  des  irradia- 
tions douloureuses  et  par  la  paraplégie.  » 

Ces  lignes,  empruntées  au  beau  livre  deM.  Ménard  (deBerck)  (1)  énon- 
cent un  problème  dont  la  solution  est  dans  bien  des  cas  extrêmement  dé- 
licate. Chez  l'enfant,  la  gibbosité  apparaît  vite,  la  lésion  tuberculeuse, 
envahissant  rapidement  la  totalité  des  corps  vertébraux  qu'elle  attaque,  et 
des  disques  intervertébraux  qui  les  séparent;  les  troubles  nerveux  sont, 
le  plus  souvent,  consécutifs  à  la  gibbosité  et  d'importance  secondaire 

H)y.UiitAiia,BtudenirhMalde  PoU.  Parii,  1900. 
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poar  le  diagnostic.  Chez  l'adalta,  au  contraire,  le  foyer  tuberculeux  peut 
ne  détruire  qu'nne  partie  de  l'épaisseur  des  corps  vertébraux,  et  sa  pro- 
pager à  l'espace  épidoral,  occasionnant  des  troubles  nerveux  avant  l'ap- 
parition de  la  jléfonnalioD  rachidieone.  «  Ollivier  d'Angers  attirait  l'at- 
tention sur  des  cas  de  mal  de  Pott  qu'on  avait  complètement  méconnus 
avant  lui.  Les  malades  auxquels  il  faisait  allusion  avaient  éprouvé  des 
phénomènes  nerveux  bizarres:  de  l'engourdissement  et  même  de  la  pa- 
ralysie des  membres  inférieurs,  bien  avant  l'apparition  de  la  condure 
vertébrale,  puis,  la  gibbosité  pottique  une  fois  produite,  on  avait  vu  la 
paraplégie  disparaître  »  (i). 

On  connaît,  à  l'heure  actuelle,  d'assez  nombreux  exemples  de  mal  de  Pott 
ayant  évolué  d'un  bout  à  l'autre,  sans  gibbosîlé  :  M.  le  professeur 
Baymond  et  moi,  avons  rapporté  quatre  faits  de  ce  genre  an  récent 
Congrès  international  de  la  Tuberculose  (Paris,  octobre  1905),  insistant  sur 
(a  difficulté  du  diagnostic  en  pareil  cas. 

Sur  20  cas  de  mal  de  Pott  chez  l'adulte,  dont  10  suivis  d'autopsie,  le 
D' Touche  (de Brévannes)  (2)  compte 0  cas  sansgibbosïlé. 

Sans  vouloir  passer  en  revue  toutes  les  observations  publiées  en  France 
et  à  l'étranger,  nous  nous  proposons  d'exposer  succinctement  les  principales 
formes  cliniques  des  troubles  nerveux  dans  le  mal  de  Pott  sans  gibbosilé, 
afin  de  mieux  souligner  les  erreurs  de  diagnostic  dont  chacune  d'elles 
peut  être  la  cause. 

S  1.  —  Principales  formes  elmiqnei. 
Il  serait  extrêmement  important  de  pouvoir  établir  une  classification 
anatomique  des  symptômes,  et,  avant  tout,  de  pouvoir  distinguer  les 
troubles  d'origine  radiculaîre  et  ceux  d'origine  médullaire.  Dans  le  tome 
Il  de  ses  r  Leçons  du  mardi  u,  Gharcot  a  décrit  la  propagation  de  la  tubercu- 
lose osseuse  du  tissu  épidural  et  montre  que  cette  «  pachy méningite  externe 
caséeuse  »  est  la  cause  habituelle  des  troubles  nervenx,  en  déterminant  la 
compression  de  moelle,  puis,  il  ajoute  :  «  Il  va  sans  dire  que  les  troncs 
nerveux,  dans  leur  trajet  à  travers  des  parties  ainsi  altérées  de  la  dure- 
mère  sont,  à  leur  lour,  le  siège  de  lésions  plus  ou  moins  considérables  et 
qui  se  sont  traduites,  durant  la  vie,  par  des  .symptômes  propres  »  et,  plus 
loin,  à  propos  du  mal  de  Pott  cervical  :  ni!  peutarriveretil  arrive  assez  fré- 
quemment, dans  cette  variété  de  Mal  de  Potl,  que  les  nerfs  des  extrémités 
supérieures  soient  comprimés  tantôt  au  niveau  des  trous  de  conjugaison, 
tantôt  à  leur  pa.ssage  au  travers  de  la  dure-mère  épaissie  par  la  pacby- 
méningile  externe  caséeuse.  »  Enfin,  à  propos  d'un  cas  que  nous  résu- 

(1)  ItRKSADD,  Leçon»  iUf  Ut  matadit»  du  lyitème  nei-vtvx.  Parii,  1B93-1B94. 
{1>,  Touche,  Travaux  de  nturologU  chtrurgiealé,  31  mars  ISOI. 
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merons  plus  loin,  il  dit  que  «  la  névralgie  intercostale  précédant  de 
plusieurs  mois  la  paraplégie,  est  an  fait  habituel  ». 

Dans  ses  ((  Leçons  de  la  Salpëtrière  u  (1S93-94),  M.  Brissaad  a  longue- 
ment insisté  sar  Timportance  de  la  compression  des  racines,  citant  â  l'appui 
de  son  dire  plusieurs  exemples  personnels  sur  lesquels  nous  aurons  à 
revenir,  mais  sans  tenter  de  départir  ce  qui  relève  de  la  compression 
radiculaire  et  de  la  compression  médullaire,  Touche  (I  )  dit  avoir  souvent 
constaté  des  troubles  dus  à  la  compression  radiculaire  dans  des  cas  vérifiés 
â  l'autopsie,  indiquant  notamment  comme  tels  ;  des  sensations  doulou- 
reuses préparalytiques,  founuiliements,  engourdissements,  etc.  qui  peu- 
vent présenter  une  topographie  radiculaire  et  parfois  des  anesthésies  en 
zones  radicuiaires.  Il  insiste  sur  l'eitrëme  variabilité  des  réflexes,  en  par- 
ticulier dans  les  compressions  du  rentlement  lombaire  intéressant  à  la  fois 
la  moelle  et  les  racines  de  la  queue  de  cheval  et  pouvant  aller  de  l'aboli- 
tion jusqu'à  l'extrême  exagération  ;  il  fait  remarquer  l'exlréme  importance 
du  signe  de  Babinski,  pour  apprécier  ce  qui  revient  à  la  moelle. 

Dans  sa  remarquable  monographie,  Fickler(2)  rapporte  à  la  compres- 
sion radiculaire  les  douleurs  dans  la  sphère  de  distribution  des  nerfs, 
le  zosler,  des  parestliésies  ;  la  compression  médullaire  produit  toujours 
des  troubles  d'innervation  des  mascles  volontaires,  fatigue,  difficulté  des 
mouvements,  ataxie  aboutissant  plus  ou  moins  rapidement  à  la  paralysie. 
Les  troubles  sensitifs  sont  très  variables  ;  enfin,  plus  tard,  à  la  constipation, 
signe  précoce,  s'ajoutent  des  troubles  sphinctériens  et  des  signes  d'excita- 
tion motrice  :  spasmes  toniques  et  cloniques  ;  puis  la  paralysie  devient 
complète,  flasque  ou  spasmodique,  ce  qui  dépend  de  l'étal  du  tonus  musca- 
laire,  lequel  n'est  pas  en  rapport  constant  avec  l'état  des  réflexes.  Enfla 
apparaît  l'atropliie  musculaire. 

Fickler  fait  observer  que  la  longue  intégrité  possible  de  la  sensibilité 
s'explique  par  la  situation  postérieure  des  voies  sensitives,  et  par  le  fait 
qu'un  petit  nombre  de  conducteurs  nerveux  peut  suffire  pour  assurer  les 
fonctions  sensitives.  Charcol,  dans  ses  Leçons  faisait  déjà  remarquer  que 
la  lésion  osseuse,  atteignant  d'habitude  les  corps  vertébraux,  la  compres- 
sion s'exerçait  surtout  sur  la  partie  antérieure  de  la  moelle,  ce  qui  expli- 
que, disait-il,  la  prédominance  des  troubles  moteurs  sur  les  troubles 
sensitifs. 

Ces  quelques  citations  suffisent  pour  montrer  où  en  est  actuellement  la 
question  :  nous  n'avons  encore  que  des  données  assez  vagues  sur  l'origine 
radiculaire  ou  médullaire  des  troubles  nerveux  du  mal  de  Pott  ;  nous 

(l)Ti>iTCHi,  Soc.  méd.  Iiâpitani,  âijaavierl901  et  Travaux  de  neurolagie  ekirurgiealei 
31  miirH  1901. 
(2)  PicELER,  Deutscb*  ZeitHchritt  fur  NerreDhsilkunde,  t.  ivi  (1B99),  110  pagei. 
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saTonssealemenlquela  spasmodicilé  avec  exaltation  des  réflexes,  le  si^ne 
de  Babtaski  et  la  rétention  des  réservoii-s  indiquent  une  lésion  médullaire. 
Il  en  est  de  même  pour  l'anesthésie  étendue  à  toute  la  partie  du  corps 
sous-jacente  aa  point  de  compression  :  les  paralysies  flasques  avec  aboM- 
lioD  des  réflexes,  atrophie  musculaire  et  anesihésie  i  topojçraphie  radicu- 
laire  accompagnée  de  douleurs  ayant  les  caractères  des  douleurs  radicu- 
laires,  indiquent  la  probabilité  d'une  compression  radiculaire.  la  plupart 
de  ces  symptômes  pouvant,  d'ailleurs,  être  dus  i  une  lésion  médullaire. 

Nous  ne  citerons  que  pour  mémoire  la.  tentative  de  classificalion  de 
Chipaatl  (1)  puisque  la  distinction  sur  laquelle  il  sebasait(troablessen- 
sitifs  radiculaires  â  limites  parallèles  à  l'ase  du  membre,  médullaires  à 
limites  obliques,  cordonauxà  limites  perpendiculaires)  est,  aujourd'hui, 
abandonnée. 

On  ne  saurait,  i  l'heure  aciaelle,  tenter  une  classification  anatomo- 
clinique  basée  sur  les  observations  publiées,  celles-ci  étant,  pour  la  plu- 
part, trop  incomplètes.  Toute  tentative  de  ce  genre  se  heurterait,  d'ail- 
leurs, à  dos  difficultés  presque  insurmontables  ;  en  raison  de  la  variabi- 
lité des  lésions,  suirant  les  progrès  de  la  maladie,  il  faudrait  des  examens 
cliniques  aussi  rapprochés  que  possible  de  la  mort  du  sujet.  Déplus,  la 
compression  étant,  d'ordinaire,  radiculo-médullaire,  et  les  lésions  des 
plus  difficiles  à  délimiter  avec  une  précision  suffisante,  une  élude 
a natomo-cl inique  minutieuse  ne  donnerait  bien  souvent  pas  de  résultat 
certain.  Faute  de  mieux,  nous  nous  conlenleronsde  diviser  les  accidents 
nerveux  du  mal  de  Polt,  d'après  leur  seul  aspect  clinique,  en  3  groupes  : 

{*  Cas  avec  signes  de  compression  de  la  moelle  ou  des  racines  dorsales 
et  lombaires  supérieures. 

2*  Cas  avec  signes  de  compression  radiculo-médullaire  do  cène  termi- 
nal, de  l'épicéne  et  de  la  queue  de  cheval. 

3°  Cas  avec  signes  de  compression  de  la  moelle  ou  des  racines  cervicales. 

I.  —  Cas  avec  signes  de  compression  de  la  moelle  ou  des  racines  dorsales 
et  lombaires  supérieures. 
Ce  sont  les  faits  de  cet  ordre  qui  sont  surtout  décrits  dans  les  ouvrages 
classiques,  ce  qui  indique  leur  fréquence. 

Tantôt  les  douleurs  radiculaires  du  début  présentent  une  durée  et  une 
intensité  anormales:  tel  ce  malade  de  Lannelongue,  cilé  par  lUénard  (2) 
qui,  durant  un  an  avait  soulTert  de  douleurs  très  vives,  sans  que  plusieurs 
examens  du  rachis  aient  permis  de  découvrir  aucun  autre  signe  de  mal  de 
Pott.  Après  une  accalmie  complète  de  4  mois,  ces  douleurs  reparurent  :  le 

(1)  GaiMDLT,  Congris  trtuii^  de  cliirargie,  1B99. 
(S)  HtHARO,  toc.  cit.,  p.  212. 
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malade  ayant  eu  à  cette  époque  plusieurs  maladies  infectieuses  consécuti- 
ves, apparurent  une  légère  proéminence  de  la  1"  dorsale  et  une  sensibilité 
à  la  pressioa  des  premières  vertèbres  lombaires,  permettant  le  diagnostic 
de  mal  de  Pott. 

D'ordinaire,  aux  doulenrs  en  ceinture  s'ajonlent,  plus  ou  moins  rapide- 
ment une  paraplégie  spasmodique,  avec  rétention  des  réservoirs,  avec  ou 
sans  troubles  de  la  sensibilité,  et  des  troubles  trophiques  variables,  non 
seulement  d'an  malade  à  l'autre,  mais  chez  le  même  sujet  (par  exemple 
des  eschares  qni  guérissent  et  se  reprodalRent  plusieurs  fois  à  intervalles 
variables). 

Od  lit  dans  les  «Leçons  de  Charcot  >>(1):  «  Dans  an  cas  de  Liou  vil  le  observé 
dans  le  service  de  Béhier,  il  s'agissait  d'un  homme  d'une  cinquantaine  d'années, 
qui  présenta,  pendant  plusieurs  mois,  des  douleurs  intercostales,  ce  qui,  nn 
instant,  avnit  fait  croire  qu'il  s'agissait  là  d'une  simple  névralgie  intercos- 
tale. Plus  tard,  en  raisoo  de  la  persistance  et  du  caractère  de  ces  doulenrs, 
on  avait  émis  l'opinion  que  la  névralgie  élait  symptomatiqne,  sans  pou- 
voir encore  toutefois,  préciser  la  natnre  de  la  maladie  primitive.  Ensuite 
survint  la  paraplégie,  qui  éclaira  définitivement  le  diagnostic.  Le  rachis, 
jusqu'à  la  terminaison  fatale,  conserva  sa  forme  régulière.  •  Montrant  les 
pièces  anaLomtqnes,  Charcot  ajoutait  :  •  Le  rachis,  vous  le  voyez,  n'éta  il  ici 
nullement  déformé,  bien  que  le  corps  de  plusieurs  vertèbres  fût  altéré  profon- 
dément. Le  ligament  vertébral  antérieur  an  niveau  de  la  lésion  osseuse,  était 
comme  dtlacéré  et  la  matière  caséense,  d'après  le  mécanisme  indiqué  par 
If.  Hichaud,  était  venue  au  contact  de  la  dure-mère  qui,  en  conséquence,  sur 
les  points  correspondants,  présentait  un  épaississetnetu  remarquable  (pachy- 
méningite  externe  caséeuse).  C'est  évidemment  l'épaississement  de  la  dure- 
mère  qui  avait  déterminé  la  compression  spinale.  > 

M.  Brissaud  (he.  cit.)  a  observé  plosiears  faits  analogues  dont  voici  le 
résumé  : 

Homme  de  30  ans,  actuellement  porteur  d'une  gibbosilé;  longtemps  avant 
l'apparition  do  cette  dernière  «  il  avait  éprouvé  une  certaine  difficulté  à  mar- 
cher, il  tenait  mal  ses  jambes  et  ne  pouvait  courir.  Cela  dura  plusieurs  mois, 
et  puis,  il  n'en  fut  plus  question  ».  Alité,  peu  après  pour  uue  fracture  de  jam- 
be, il  fut  pris  de  douleurs  lombaires;  en  voulant  le  faire  lever,  on  constata 
une  paraplégie  spasmodique  qui  est  devenue  complète,  avec  rétraction  des  flé- 
chisseurs, et  pied-bot,  «  intolérance  vésicale  »,  ce  que  Brissaud  attribue  à  la 
compression  des  racines  des  nerfs  des  réservoirs.  L'absence  d'anestliésie,  lui 
fait  pronostiquer  «  que  la  moelle  n'est  pas  profondément  touchée  ».  L'escbare 
sacrée  s'est  reproduite  3  fois,  après  avoir  guéri  2  fois. 

Un  jeune  homme  qui  se  plaignait  de  fourmillements,  et,  depuis  qnelque 
temps,  de  faiblesse  des  membres  inférieurs,  eut  subitement,  il  y  a  20  jours, 

(1)  Charcot,  toc.  eU.,  p.  laS. 
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niie  paraplégie  spasmodiqDe,  bilatérale,  complète  (ce  qui  éliminerait  l'idée  d'une 
lésion  destractive  de  la  m'oelle)  avec  aaestbésie  absolue  jusqu'à  l'ombilic. —  Pas 
de  gibbosité  —  tuberculose  pulmoDaire.  On  diagnostiqua  nae  caverne  osseuse 
ouverte  dans  le  canal  rachidien  ;  la  localisation  était  possible  grâce  ï  l'existence 
de  troubles  vésicanx  et  rectaux  et  d'une  aneslliësie  surmontée  d'une  bande 
d'hy pères théste  ;  on  eot  c  la  main  forcée  >  par  l'apparition  d'une  eschare  sacrée 
avec  gros  œdème  remontant  Jusqu'an-desâus  de  la  base  du  sacram  :  le  tout 
s'était  fait  en  3  jours  de  temps  avec  Révre  et  signes  de  dëcubilns  acatns. 
Gbipanlt  ajant  pratiqué  la  laminectomie  des  8*,9*  et  10*  dorsal  es,  trouva  devant 
la  moelle  une  caverne  osseuse  ramollie  grosse  comme  une  noii  qui  fut  traitée 
par  l'ablation, le  grattage  i  la  rugine,la  cautérisation  ignée  et  l'iodoforme;  2  jours 
après  c  le  malade  va  bien  b  (M.  Brissaud  ne  dit  pas  ce  qne  sont  devenus  ta 
paraplégie  et  les  troubles  sphinctériens). 

Halheureusement  Cbipault,  dans  on  travail  ultérieur  oti  il  publie  un  cas 
analogue  (i)  dans  lequel  la  laminectomie  fut  suivie,  i  quelques  heures,  de 
mort  subite  par  embolies  pulmonaires,  nous  apprend  qne  le  malade  de  M.  Bris- 
saud monrnt  tt  i  6  mois  après  l'opératioo,  avec  une  méningite  tuberculeuse 
étendue  à  8  ou  6  corps  vertébraux. 

H.  Brissaud  cite  encore  brièvement  le  cas  d'un  enfant  qui  lui  avait  été 
«dressé  pour  une  myopatbie  des  membres  inférieurs  :  le  droit  était  atrophiéen 
masse,  l'enfant  se  relevait  en  grimpant  le  long  de  ses  jambes,  comme  nii  myo* 
pathique,  mais  le  réfleie  rotulien  droit  était  exagéré  ;  le  palper  révélait  uoe 
petite  gibbosité  dorsale,  dont  les  parents  ne  s'étaient  pas  aperçus  ;  6  mois  de 
repos  ont  amené  une  guérison  complète,  même  de  l'atrophie  musculaire. 

Voici  le  résumé  d'une  observation  de  Berbei  (Société  anatomique,  1881) 
ÎQtéressanle,  notamment  par  la  rapidité  de  son  évolution. 

A  la  suite  d'une  pleurésie,  un  homme  de  43  ans  fut  pris  de  douleurs  inter- 
scspulaires  qui  se  propagèrent  ensuite  aux  c&lés  du  thorax  et  aux  membres  in- 
férieurs. Flexion  et  extension  de  la  tête  douloureuses  ainsi  que  ta  pression  des 
premières  vertèbres  dorsales,  mais  l'absence  de  gibbosité  rend  le  diagnostic 
tiésîtaat  entre  :  mal  de  Pott,  anévrysme  aortique,  cancer.  Un  mois  seulement 
après  le  début,  paraplégie  incomplète  avec  rétention  des  réservoirs,  sensibilité 
obtase  aux  membres  inférieurs.  Quelques  jours  après  mort  dans  le  marasme. 
Autopsie  ;  carie  de  la  V*  vertèbre  dorsale. 

Noos  croyons  devoir  résumer  en  quelques  mots  une  observation  de  H.  Sire- 
dey  (2),  bien  que  la  localisation  de  la  lésion  osseuse  soit,  ici,  particulièrement 
difficile,  et  malgré  l'absence  d'autopsie. 

Un  homme  de  89  ans  est  pris  de  douleurs  vives  lancinantes,  conlinoelles, 
SDFtont  nocturnes,  dans  toute  l'étendue  de  la  face  postérieure  du  membre  in- 
férieur droit,  puis  du  gauche.  Huit  mois  après,  devant  la  persistance  de  ces 
douleurs,  le  traitement  antisyphilitique  mixte  est  institué  ;  mais  rapidement 

(1)  Cbitàolt,  Médecine  moderne,  tSSS. 
(3}  In  GnoeHOT,  Thèse  Paris,  1S97. 
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apparaissent  des  abcès  par  coDgestion  au  bras  droit  et  i  l'avant-bras  gauche. 
Deux  mois  plus  tard,  l'examen  permet  de  coDstater  les  signes  d'une  sciatique 
double,  avec  hypoesthésie  diffuse  aux  jambes  6t  aux  cuisses,  atrophie  musco- 
laire  sans  altération  des  réactions  électriques,  réflexes  rotuliens  exagérés,  do- 
DUS,  intégrité  des  réservoirs.  Plus  tard,  apparition  d'un  nouvel  abcès  par  con- 
gestion dans  la  fosse  iiiaquedroite.  Aucun  signe  racbidien. 

Bresci  rapporte  dans  sa  thèse  (1;  c  un  cas  de  paraplégie  flasque  avec 
abolition  des  réflexes  rotuliens  et  ihermo-anetlhitie  à  partir  de  t'ombitic  ». 
Autopsie  :  carie  étendue  de  la  X*  vertèbre  dorsale  ft  la  1"  lombaire  avec  com- 
pression et  ramollissement  de  la  moelle. 

Le  malade  de  Verger  et  Laubie  (2)  commença  i  ressentir,  è  la  suite  d'aue 
pleurésie,  des  douleurs  lombaires  irradiées  vers  l'abdomen  et  les  membres  infé- 
rieurs,  et  géuant  la  marche.  Ka  hoat  de  6  mois,  on  constatait  en  outre,  de 
rafTaiblissementdu  cdté  des  membres  inférieurs.  Va  mois  plus  tard,  apparais- 
sait la  rétention  d'urine,  puis,  rapidement,  une  paraplégie  complète,  flasque, 
avec  abolition  des  réflexes  tendineux,  atrophie  musculaire,  aoesthésie  remon- 
tant jusqu'au  pli  de  l'aine,  avec,  au-dessus,  une  zone  d'bypereslhésie  ;  eschare 
sacrée,  taches  violacées  au  talon  gauche,  aux  malléoles  externes,  au  bord  externe 
du  pied  droit  ;  œdème  du  membre  inférieur  droit,  hydarthrose  des  deux  genoux, 
mort  IS  jours  après  la  paraplégie.  Autopsie  ;  caveroe  tuberculeuse  des  7',  8*, 
9'  vertèbres  dorsales,  ouverte  dans  lo  canal  rachidieu  :  propagation  du  foyer 
tuberculeux  à  la  moitié  antérieure  de  l'espace  épidaral.  Le  mal  de  Pott  avait 
évolué  d'un  bouta  l'autre,  sans  signe  rachidieu. 

Citons  enfin,  à  titre  de  curiosité,  le  cas  curienx  de  Wert  (3j,  dans  lequel  le  mal 
de  Pott  se  révéla  par  l'ouverture  d'un  abcès  froid  dans  les  bronches  ;  on  trouve, 
comme  accideuls  nerveux,  des  douleurs  qui  avaient  été  rapportées  à  une  né- 
vralgie phrénique  et  des  troubles  vésicaux  ayant  fait  croire  i  l'existence  d'un 
calcul.  Dans  ce  cas  exislait  une  gibbosité,  dont  l'auteur  voulut  essayer  le 
redressement,  par  le  procédé  de  Calot.  A  la  suite  de  ce  traitement,  le  malade 
mourut  d'un  méningite. 

Voici  le  résumé  de  trois  cas  personnels,  publiés  in  extenso  au  Congrès  de  la 
Tuberculose  de  )90S. 

I.  —  Après  deux  accouchements  à  lOmoisdedistancequi  l'ont  beaucoup  fati- 
guée, une  jeune  femme  de  23  ans  est  prise  tous  les  soirs  de  douleurs  diffuses 
le  long  de  la  colonne  vertébrale,  avec  irradiations  en  ceinture  et  constrictioa 
épigasirique  :  ces  douleurs  durent  toute  la  nuit  et  ne  cessent  que  le  lendemain 
au  réveil.  Puis  apparaissent  des  engourdissements,  des  fourmillements  et  une 
légère  parésie  des  membres  inférieurs.  Tous  ces  troubles  disparaissent  et  se 
reproduisent  alternativement  pendant  4  mois.  Puis,  survienueul  des  douleurs 
qualitiées  de  sciatique,  la  région  lombaire  est  faible  et  douloureuse  (surtout 
pendant  la  station  assise). 

(I)Bhbsci,  Tbèie  Doctorat,  Zurich,  1S99. 

(i)  ViROKH  et  L*t'iiB,  Progrèi  médical,  il  janvier  1900. 

(S)  Wbbt,  Cleveland  Joura.  of  mcd.,  1901. 
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9  mois  après  le  début  on  coostate  une  paraplégie  spasmodiqne  avec  signe  de 
Batiiaski,  réienlion  et  iDCODtinence  des  sphincters,  douleurs  en  ceintnre,  by- 
pocslliésie  des  membres  inférieurs,  pnis  eschares.  Mort  par  infection  géné- 
nle  6  mois  plus  tard.  Pag  de  {;ibbosilé. 

A  l'autopsie,  caverne  tuberculense  des  corps  des  2",  3*,  4' vertèbres  dorsalfls, 
ouverte  dans  l'espace  épidurai  :  \e  foyer  tuberculeux  remplit  i  ce  niveau  la 
moitié  autérienre  du  canal  rachidieo  d'une  masse  csséeuse  mais  non  ramollie 
englobant  les  racines  et  comprimant  transversalement  la  moitié  antérieure  de 
la  moelle  à  travers  la  dure-mâre  dont  la  face  interne  Mt  saine  et  ne  présente 
pas  d'adhérences  avec  les  méuinges  molles.  La  moelle  est  atteinte,  an  niveau 
de  la  compression,  de  myélomalacie  complète  avec  désintégration  lacunaire 
très  prononcée  de  la  substance  blanche  et  disparition  è  peu  près  complète  de 
la  subsUnce  grise  (V.  PI.  1,  fig.  A). 

II.  —Une  femme  de  58  an8,noDsyphilîtique,commence  i  éprouver  desdou> 
leurs  lombaires  qa'on  met  sur  le  compte  de  l'humidité  de  son  appartement. 
Pen  a  peu,  ces  donlenrs  augmentent,  consistant  taatdt  en  sensation  d'écrase- 
ment, de  déchirure  aux  reins,  revenant  par  crises, tantât  en  pseudo-névralifies 
en  ceintnre  sans  aucun  signe  d'alTeclion  gastrique.  Pendant  S  mois,  ces  dou- 
leurs  sont  le  seul  symptôme,  puis  surviennpnt  des  engourdissements,  puis  des 
donlenrs  des  membres  inférieurs,  qui  s'affaiblissent  progressivemenl,  à  mesure 
qne  s'atténnent  les  douleurs. 

Au  bout  de  S  mois  [l\  mois  après  le  début)  la  paraplégie  est  complète  :  sucnn 
mouvement  n'est  possible  :  la  paraplégie  est  spasmodique  avec  clonus,  exagé- 
rations des  réflexes  ;  signes  d'une  scialique  double,  hypoeslbésie  pour  tous  les 
modes,  limitée  en  haut  par  nne  tnne  d'hyperesthésie  circulaire  i  hauteur  de  la 
colonne  lombaire.  Peu  après,  les  douleurs  reparaissent,  bientôt  accompagnées 
d'une  rétention  complète  des  urines,  rétention  et  incontinence  des  matières, 
et  d'une  eschare  sacrée  qui  s'agrandit  de  jour  en  jour;  puis  apparaît  un  gros 
oedème  des  membres  inrérienrs. 

Affaiblisse  me  ni  progressif.  Mort  16  mois  après  les  premières  douleurs. 
Aucon  signe  racbidien. 

A  l'autopsie  (V.  M.  I,  fig.  B),  caverne  tuberculeuse  détmisaot  la  moitié 
portérieure  des  6*  et  7*  corps  vertébraox  dorsaux  ;  propagation  an  tissu  épi- 
durai; de  plus,  traînée  inflammatoire  étendue  à  toute  la  partie  sous-jacente 
da  tissu  épidurai,  englobant  les  racines  inférieures,  lombaires  et  sacrées  ; 
symphyse  méningée  presque  partout  complète  entre  la  dure-mère  et  les  ménin- 
ges molles  dans  lenr  moitié  antérieure,  au-dessons  de  la  6*  vertèbre  dorsale, 
(histologiqnement,  inflammation  mixte  tuberculeuse  et  par  infection  secon- 
daire, probablement  due  à  l'eschare]. 

III. —  Homme  de  SS  ans,  peintre  en  bitimeut,  sansacciilents  de  saturnisme. 
Alcoolique  ancien.  A  52  ans,  pleurésie  séro-Abrineuse,  suivie  d'une  ascite 
aiguë  avec  œdème  des  membres  inférieurs,  qui  fut  attribuée  à  une  péritonite 
tnbercnlense. 
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3  ans  après,  le  mal  de  Pott  débutait  par  des  douleurs  lombaires  provoquées 
par  les  mouTsments  de  la  coloone  vertébrale,  la  marclie,  la  station  verticale  un 
pea  proloDgées.Deux  mois  plus  tard,  les  jambes  devieanent  lourdes,  s'affaiblis- 
sent rapidemeut. 

L'examen  montre  à  cette  époque  une  paralysie  flaïque  des  deux  membres 
isférieurs.  Le  malade  marche  avec  peine  à  l'aide  d'un  bàlon,  â  petits  pas,  1« 
pied  droit  Iralaaut  sur  le  sol.  On  constate  un  affaiblissement  considérable  de 
tons  les  segments  du  membre  inférieur  droit  (pied,  jambe,  cuisse),  simple  paré- 
sie  pour  tous  les  segments  dn  ganche  ;  afTaiblissement  notable  des  réilexes 
rotuliens  et  achilléens,  orteil  en  flexion,  réflexes  crémastérien  et  abdominal 
nuls.  Hypoesthésie  pour  tons  les  modes  sur  la  partie  antérieure  des  genoux  et 
des  cuisses;  léger  œdème  de  ta  moitié  inférieure  de  la  jambe  droite.  Les  sphinc- 
ters semblent  fonctionner  normalement. 

Les  mouvements  de  flexion  antérieure  ou  latérale,  et  d'extension  dn  rscbis 
sont  difficiles  et  douloureux  ;  douleur  â  la  pression  an  niveau  des  apophyses 
épineuses  de  la  région  dorso-lombaire,  surtout  XU*  dorsale  et  1"  lombaire  ;  à  ce 
niveau,  bande  d'byperesthésie  cutanée  en  ceinture,  haute  deSèâcenlimètres. 

Rien  â  noter  du  c&té  des  membres  supérieurs  de  la  télé  et  du  cou,  pas  de 
troubles  intellectuels.  Sommet  droit  dontenx. 

Quelques  jours  après  l'entrée,  les  douleurs  lombaires  augmentent  :  après 
quelques  jours  de  constipation  absolue,  s'établit  brusqnemeot  une  rétention 
complète  d'urines.  Hort  le  lendemain. 

A  l'autopsie  (V.  pi.  II,  fig.  c),  caverne  tuberculeuse  de  la  VIII*  dorsale,  avec, 
dans  l'espace  épidural,  une  masse  caséeuse  non  ramollie,  englobant  les  racines 
de  la  7'  à  la  10*  dorsale  et,  au  niveau  des  8*  et  9"  comprimant  la  moelle  d'avant 
en  arrière,  avec,  à  ce  niveau,  quelques  adbérences  entre  la  dure-mère  et  les 
méninges  molles,  que  l'exameo  hislologique  montre  enflammées,  peut-être 
envahies  par  la  tuberculose.  Au  microscope,  début  de  myélite  lacunaire. 

Dans  la  même  séance,  M.  Achard  relatait  le  cas  très  intéressant  d'une  femme 
de  78  ans  qui,  au  cours  d'une  broncho-pneumonie  &  pneumocoques,  devint 
paraplégique.  On  pensa  à  une  myélite  infectieuse.  Ur.  â  l'autopsie,  faite  6  semai- 
nes plus  tard,  on  trouva  un  mal  de  Polt  ancien,  siégeant  dans  le  corps  de  la 
S*  vertèbre  dorsale,  et  ayant  déterminé  une  pachyméningite  dont  la  nature 
tuberculeuse  fut  vérifiée  par  l'inoculation. 

A  propos  de  ce  cas,  M.  Acbard  fait  tes  réflexions  saivantes  :  chez  l'adulte, 
il  faut  une  grosse  lésion  pour  produire  la  gibbosité,  qui  est  plus  rare  qne 
ches  l'enfant.  De  plus,  le  rachis  étant  bien  moins  souple  que  dans  le  jeune 
âge,  on  ne  saisit  pas  aussi  bien  un  signe  précoce,  très  important  chez 
renrant,el  qui  est  la  flexibilité  des  régions  saines  du  rachis.  A  plus  forle  rai- 
son le  diagnostic  est-il  malaisé  lorsque  la  lésion  siège  en  nne  région  pres- 
que immobile  à  l'état  normal,  comme  l'est  la  région  dorsale  moyenne. 

En  somme,  dans  les  cas  où  les  symptômes  nerveux  sont  ceux  d'une 
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compression  de  la  moelle  et  des  racines  dorsales  et  lombaires  snpérieares> 
le  dâbut  est,  à  peu  près,  tonjoars  marqué  par  des  douleurs  en  ceinture 
ayant  les  allures  de  pseudo- névralgies  radiculaires  (défaut  de  localisation 
sur  le  trajet  eiact  d'un  nerf,  caractère  intermittent,  par  crises  et,  parfois, 
apparition  et  disparition  brusques)  et  qui,  en  raison  de  leur  fréquence  et 
de  leur  précocité,  ont  une  grande  importanc«  pour  le  diagnostic. 

A  ces  douleurs  en  ceinture,  s'ajoutent  souvent,  par  la  suite,  des  sensa- 
tions anormales  du  cAté  des  membres  inférieurs:  taatétde  simples  pares- 
ihësies  {engDurdissemenl,fonrmillements),  tantAt de  véritables  douleurs,de 
caractères  et  d'intensité  1res  variables  :  pseudo-névral^ies  sciatiques,  dou- 
leurs falgnrantes,  etc.  précédant  ou  accompagnant  les  troubles  moteurs. 

Ceux-ci  apparaissent  de  fa;on  très  variable  :  ou  bien  ils  s'installent 
de  façon  progressive,  et  souvent  subaignë,  ou  bien  après  quelques  trou- 
bles de  la  marche,  la  paraplégie  apparaît  brusquement  ou  du  moins,  trës 
rapidement  en  quelques  jours. 

Parvenue  à  son  maximum,  la  paraplégie  est,  d'ordinaire  spasmodique, 
avec  contracture,  exagération  des  réllexes  rotutiens,  clonus,  signe  de 
Babinski.  Elle  peut  être  absolue,  le  malade  étant  incapable  d'exécuter 
le  plus  petit  mouvement  des  membres  inférieurs.  Son  intensité  n'est  pas 
toujours  égale  des  deux  cOtés.  D'ordinaire  elle  s'accompagne  de  rétention 
des  sphincters  et,  seulement  dans  an  certain  nombre  de  cas,  de  troubles 
objectifs  de  la  sensibilité,  hyperesthésie  ou  anesthésie,  de  toute  la  partie 
inférieure  du  corps,  souvent  limitée  en  haut  par  une  bande  d'hyperes- 
thésieen  ceinture. 

Dans  plusieurs  observations,  se  trouve  signalé  l'œdème  des  membres 
inférieurs;  fréquemment  apparaissent  des  eschares  au  sacrum,  plus  rare- 
ment, aux  talons,  malléoles,  etc.  —  L'eschare  sacrée  peut  guérir  et  se 
reproduire  alternativement  plusieurs  fois  de  suite,  comme  chez  le  malade 
de  U.  Brissaud. 

Le  cas  de  MM.  Verger  et  Laubie  (notre  obs.  111)  sont  des  exemples  de 
paraplégie  flasque  avec  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  permettant  de 
diagnostiquer  une  lésion  intra-rachidienne  siégeant  au-dessus  du  renfle- 
ment lombaire,  ou  i  la  partie  supérieure  de  celui-ci.  Faisons  observer  que 
l'interprétation  des  symptémes  est  très  difficile,  la  compression  radicu- 
laire  semblant  ne  s'exercer  qu'au-dessus  de  la  localisation  indiquée  par 
t'eiamen  clinique.  La  rétention  des  urines  permettait,  tout  au  moins  de 
localiser  la  lésion  au-dessus  du  centre  vésical. 

Le  fait  de  Bresci  est  en  outre,  remarquable  par  l'existence  de  thermones- 
thésie,  à  partir  de  l'ombilic,  particularité  sur  laquelle  nous  aurons  à 
revenir. 

Les  faits  de  M.  Siredey  et  de  M.  Brissaud  montrent  la  possibilité  d'une 
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musculaire  avec  exagération  des  réflexes  et  la  première  observa- 
1.  Brissaud  :  «  inlolëraace  visicale  »,  avec  paraplégie  spasmodique, 
itenir  ;  ils  permettent  de  concevoir  un  grand  nombre  de  modalités 
s  plus  ou  moins  dirticllesà  interpréter,  pouvant  résulter  d'associa- 
■iables  de  la  compression  médullaire  et  de  la  compression  radicu- 
:  cas  de  Wert  montre  jusqu'où  peut  al  1er  la  variabilité  des  troubles 

:  dans  celui  de  M.  Achard,  comment  aurait-on  pu  éviter  une  erreur 
lOstic  ? 

Cas  avec  compression  méduUo-radiculaire  de  Vépicùne,  du  cône 

terminal  et  de  la  queue  de  cheval. 
;ond  groupe  ne  comprend,  fort  heureusement,  qu'un  petit  nom- 
ails,  car  les  troubles  nerveux  dus  à  un  mal  de  Pott  lombo-sacré 
nés  rachidiens  nets  sont  d'un  diagnostic  extrêmement  difticile,  le 
ivent. 

d'abord,  résumées  le  plus  briâvement  possible,  plusieurs  observations 
)y  relatées  dans  la  Thèse  de  Grognot,  toutes  sans  antupsie  : 
I  suite  de  douleurs  iuterscapulaires,  paralysie  flasque  et  oneaChésie  des 
1  iurérieurs,  avec  rétention  d'urine.  Abcès  par  coogestiou  double  aux 
avenant  vraisemblablement  de  la  région  lombaire  (ce  cas  marque  la 
1  entre  notre  premier  et  notre  second  groupe), 
es  une  pleurésie,  névralgie  sciatique.  unilatérale  pendant  18  mois, 
lentes  crises  dans  le  domaine  du  pleins  lombaire,  rapportées  à  une 
léplirélique,  puis  à  un  plilegmou  périuépbrétique  (lièvre)  ;  puis,  ahcès 
estion,  sur  le  bord  externe  du  carré  des  lombes  ;  incision  et  curetage 
he  ;  on  trouve  un   trajet  qui  conduit  sur  les  apopbyses  transverses 
i  des  2'  et  3*  vertèbres  lombaires. 
i   malade,  reconnue  ensuite  hystérique,  est  prise   brusquement   de 

attribuées  par  plusieurs  médecins,  à  une  sciatique  uailatérnle,  et 
ximme  telles,  sans  aucun  succès.  Pendant  4  mois  ces  douleurs  reve- 
lulement  le  smr  et  la  uuit,  puis  elles  Turent  continuelles,  puis,  elles 
agnërent  de  douleurs  dorsales  et  thoraciques  attribuées  i  l'Iiysiérie. 

après  le  début,   on  constate  :  tuberculose  pulmonaire  bilatérale  :  dé- 

1  et  douleur  i  la  pression  au  niveau  de  la  région  sacrée.  Atrophie  mus- 

rès  marquée  aux  membres  inférieurs  :  sciatique  douloureuse  à  la  pres- 

rés  6  semaines  d'immobilisation  dans  le  corset  de  Sayre,  la  rachial- 

|)aru,  la  sciatique  est  très  alténnée. 

je  sans  autopsie,  et  d'un  dmgnostic  pas  absolument  certain,  le  cas  de 

^mond  et  iluet  (1)  mérite  d'être  rapporté. 

it  d'une  nil>-tte  de 6  ans  1/2,  bien  portante,  sauf  une  otorrhée  chroni- 

ilant  depuis  l'âge  de  3  ans.  A  S  ans  1/2,  elle  commença  i  éprouver 

iiOND«l  Hun,  Revue  Neurologique,  iEH)!,  p.  1066. 
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(ts3  doDlenrs  dans  le  genou  ganche,  »iet  irradiatioDs  I  ta  hanche  et  snx  lom- 
bes, exagérées  par  les  moavemeats,  calmées  par  ledécDbitas.L'eDfaotaélé  im- 
mobilisée, ce  qui  a  amené  une  sédation  des  douleurs,  tant  qu'a  duré  l'immobi- 
lisation. Le  diagnostic  de  «  myopathie  »  a  été  récemment  porté  ;  en  effet,  l'en- 
fant est  maigre,  avec  les  omoplates  saillaotes,  simulant  les  scapulae  alatae  de 
Il  mjopathie,  avecensellure  lombaire  ;  les  membres  inférieurs  sont  parlicnlife- 
remeot  maigres  ;  eoGn,  renTant  couchée  i  terre  se  relève  uu  peu  comme  une 
rayopatliiiae  ;  se  mettant,  d'abord,  i  genoux,  puis  posant  de  pied  droite  terre, 
eaiiii  appujant  la  main  droite  sur  le  genou  droit.  Hais  on  s'aperçoit  fite  qu'ell« 
se  relève  ainsi  son  par  rsiblesse  des  membres  iorérieurs,  mais  pour  maintenir 
immobile  la  colonne  lombaire  :  elle  ramasse  les  objets  i  terre  entre  ses  jambes, 
et  en  s'accrou  pissa  ut  sans  fléchir  la  colonne  vertébrale,  marche  i  petits  pas, 
craignant  les  heurls,  et,  dans  la  station  assise,  se  tient  renversée  en  arrière 
et  les  mains  appuyées  sur  les  cuisses.  On  ne  trouve  d'ailleurs  aucune  atrophie 
des  groupes  musculaires  préTérés  par  la  myopattiie  (Muscles  scspulo-thoraci- 
queg  et  pelviens] ,  la  radiographie  que  nouii  pouvons  reproduire,  grlce  i  l'obli- 
geance  de  IIH.  Hupt  et  Infroit  (PI.  Ili),  montre,  d'après  les  auteurs,  une 
transparence  exagérée  de  )a  IV*  vertèbre  lombaire.  D'ailleurs,  MM.  Raymond 
et  Eluet  ne  présentant  ce  cas  que  sous  le  titre  de  mnt  de  Pott  probable,  >  i 
ciQse  de  la  difficulté  du  diagnostic  et  des  discussions  auxquelles  il  peut  donner 
lieu  *. 

Nous  ne  connaissons  que  les  cas  suivants  avec  autopsie. 

Triot  (Thèse  de  Paris,  1879).  Un  tuberculeux  entre  i  t'hôpital  pour  des 
douleurs  ayant  siégé  d'abord  dans  la  cuisse  gnuche,  4  mois  auparavant*  et 
occupant  actuellement  la  caisse  droite,  avec  irradiation  jusqu'au  milieu  de  la 
jambe  ;  elles  existent  au  repos  surtout  la  nuit,  sont  exagérées  par  la  pres- 
sion, rendent  la  marche  pénible.  Aucun  trouble  du  monveineot  ou  de  la  sensi- 
bilité objective  ;  3  semaines  plus  tard  douleurs  abdominales,  venire  ballonné 
et  douloureux,  matilé  dans  tous  les  points  déclives,  alTaibliasement  généra), 
diarrhée,  vomissements,  hëvre  ;  Séjours  après  douleurs  en  ceinture,  fourmil- 
lements dans  le  membre  inférieur  droit,  sensibilité  obtuse,  retard  à  ta  per- 
ception des  sensations.  Mort  6  semaines  aprës  les  troubles  abdominaux. 

A  l'autopsie, le  corps  de  la  \lt*  vertèbre  dorsale  est  réduit  à  une  mince  coqae 
osseuse  dont  le  centre  est  rempli  de  matière  caséeuse.  La  dure-mère  est  très 
ép>i:isie  i  ce  niveau  et  recouverte  de  pus  caséeux.  Le  nerf  scialique  droit  est 
ronge,  et  d'un  volume  double  dnsciatique  gauche. 

Cestan  et  fiabonneix  (1)  :  une  femme  de  37  ans  commenta  à  ressentir,  quel- 
que temps  après  nue  chute  sur  le  siège,  des  douleurs  au  sacrum,  irradiées  le 
long  des  deux  scia^ques.  0n  an  après,  troubles  sphinctériens  et  paraplégie 
flasque.  6  ans  plus  Urd,  on  constatait  une  paraplégie  complète  dos  membres  in- 
férieurs, avec,  seuleroenl  conservation  des  mouvements  de  Qexion,  et  i  un 
moindre  degré,  d'abduction  des  cuisses,  Qasque,  avec  abolition  des  réflexes 
tendineux  et  cutané  plantaire.  L'atrophie  musculaire  remontait  jusqu'aux  fes- 

(1)  GazeUe  dei  Hôpitaux,  190),  p.  169. 
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siers,  iacIasiTement.  Il  existait  des  trouble;  seasitifs  dont  noas  reproduisons  le 
schéma;  de  l'incoatinence  et  légère  rétention  des  urines,  une  coastipation  opi- 
niâtre. La  partie  iarérieure  du  rachis  est  douloureuse,  jusqu'au  niveao  de  la 
III*  vertèbre  lombaire  mais  sans  gibbosité.  A  l'autopsie,  carie  tuberculeuse  du 
sacrum,  pacbyméningite  caséeuse  comprimant  les  nerfs  de  la  quenede cheval. 
Obiertation  personnelle  (publiée  in  Congrès  de  la  Tttbercalose)  (1).  Un 
homme  de  39  ans,  ancien  alcoolii^ue  et  ayant  probablement  fait  de  la  tubercu- 
lose pulmonaire  au  régiment,  est  pris  rapidement  d«  pertes  des  forces,  sueurs, 
amaigrissement  d'une  vingtaine  de  livres.  Trois  ans  après,  courbature  lombaire 
coatinuelle  avec  paroxysmes  nocturnes,  et  irradiations  le  long  de  la  face  posté- 
rieure des  membres  inTérieurs.  Ces  douleurs  deviennent  rapidement  intoléra- 
bles, obligent  le  malade  à  s'aliter. 


8  mois  après  le  début  on  constatait  une  impotence  presque  complète  des 
membres  inférieurs,  due  surtout,  semblait-il,  à  l'intensité  des  douleurs, 
exaspérées  par  le  moindre  mouvement.  Ces  douleurs  avaient  les  caractères  d'une 
sciatiqne  double.  Sensibilité  normale  aui  faces  antérieures  externes  el  internes 
des  membres  inférieurs  ;  on  constate  seulement  un  peu  d'bypoesthésie  au  bord 
externe  du  pied  droit,  et  à  In  dernière  phalange  des  orleits  ;  la  face  postérieure 
des  membres  n'a  malheureusement  pas  été  assez  étudiée,  à  cause  de  la  dif- 
ficulté qu'éprouvait  le  malade  à  se  retourner,  en  raison  des  douleurs.  Réflexes 

(1)  V.  auisi  :  Italo  Bosai.  Archivai  de  Neurologie,  190S,  p.  81, 
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rotalieos  forts,  ichilléens  forts  à  droite,  faibles  à  gauche,  plantaire  nal  i  droite 
flexioD  à  gauche  ;  crénwstérieas  faibles.  Pent-étre  légère  atrophie  nutscnlaire 
dîffase  aax  membres  infiriears.  Leatenr et  difTicDllé  de  lamictiOD. 

En  raison  de  l'alcoolisme  évident  et  considérable,  et  comme  il  existait  nne 
légère  parësie  des  eitrémîtés  supérieures  peut-être  même  nu  peu  d'atropbie, 
on  pense  à  une  nérrite alcoolique  surtout  sensitive. 

TonrmeDté  par  d'atroces  douleurs,  que  calmait  mal  la  morphine,  le  malade 
se  ochectisa  et  succomba  à  une  broncho-pnenmonie  7  mois  après  le  début  des 
douleurs. 

A  l'an  tops  ie,ca  rie  tuberculeuse  de  la  face  postérieure  des  2*,  3*,  4*  corps  rer- 
tébrao^  sacrés,  avec  propagation  ■  l'espace  épidnral,  qui  renferme  no  lissa 
lirdacé,  contenant  des  tubercules,  et  remontant  jusqu'à  la  région  lombaire  inf^ 
rienre,  englobant  les  racines  lombo-sacrées  (PI.  II,  D). 

Daos  tons  ces  faits  il  y  avait  des  douleurs  précoces  et  intenses,  dans  les 
membres  inférieurs,  presque  toujours  dans  le  domaine  du  sciatique  :  c«s 
donfeurs  peuvent  avoir  les  caractères  principaux  d'une  névralgie  sciatique, 
parfois  unilatérale  (cas  de  Raymond  et  Huet,  cas  de  Triot),  ce  qui  ajoute 
une  nonvelie  difficulté  au  diagnostic,  déjà,  cependant,  si  délicat  d'habi- 
tude. 

Pais,  apparaît  une  paraplégie  flasque,  avec  atrophie  musculaire.  Lors- 
qa'il  s'y  ajoute  une  anesthésie  à  topographie  correspondant  au  territoire 
des  racines  sacrées  et  lombaires  inférienres,  ou  porte  le  diagnostic  de 
lésion  de  la  queue  de  cheval  ou  du  cAne  terminal.  L'exagération  des  ré- 
flexes rotuliens,  la  rétention  remplaçant  l'incontinence  habituellement 
observée  des  sphincters,  indiquent  la  participation  de  la  moelle  ;  il  est, 
enfin,  bien  difficile  de  préciser  la  part  qui  revient  à  la  moelle  et  aax 
racines,  comme,  d'ailleurs,  pour  les  lésions  du  cdoe  terminal  et  de  la 
queue  de  cheval,  en  général. 

III.  —  Cas  avec  compression  de  la  moelle  et  des  racines  cervicales. 
Dans  1«  mal  sons-occipital,  on  observe  un  mélange  de  troubles  bul- 
baires et  spinaux  dont  nousneferonsqueciterquelques  exemples,  car  son 
élude  noQs  entraînerait  trop  loin,  et  parce  que  nous  n'avons  à  apporter 
aucune  observation  nouvelle  de  ce  genre.  Au  contra  ire,  les  troubles  nerveux 
engendrés  par  la  tuberculose  des  vertèbres  cervicales  inférieures  nous 
arrêtera  pins  longuement. 

A..  Mal  lout-occipital.  —  Un  malade  de  Decroly  (I),  bien  portant  jusqu'à 
i'ige  de  33  ans  ressentit,  alors,  à  la  suite  d'un  brusque  monvement  d'extension 
de  la  tête  de  vives  douleurs  dans  la  région  occipitale  et  la  unqne  ;  pais  survint 
nne  paraplégie  avec  anesthésie  étendue  aux  4  membres,  sans  troubles  sphiuC' 

(1)  Decrolt  JoDTB&l  de  Neurologie,  ]S03.  ii<3. 
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îens.  Traitement  :  snspeosion.  Amëlioralion  progressiTe.An  beat  de  2  ans,  la 
liade  put  reprendre  sod  travail.  En  même  temps  se  développait  une  atrophie 
atérale  de  la  langue;  4  mois  après,  nouvelle  aggravation  rapide;  le  malade  en 
riva  à  ne  plus  pouvoir  exécuter  aucun  mouvement.  On  constata  alors  une 
dose  cervicale  avec  rapprochement  anormal  du  sternnm  et  du  tachis  :  gène 
la  dâglulition  par  projections  en  avant  de  la  paroi  postérieure  du  pharyDS  : 
rôle  très  dysarthrique.  La  spasmodicité  était  caractérisée  par  l'exaltation  des 
lexes,  du  clouus  et  le  signe  de  Baliinski  à  gauche.  L'auteur  dtagnoslique  un 
il  sous-occipital  avec  luxation  du  crSne  en  arrière  et  attribue  la  paralysie 
-ophiqne  de  la  langue  à  la  compression  des  hypoglosses. 
M.  Dupré  a  présenté  à  la  Société  de  Neurologie  (1)  no  homme  de  i3  ans 
i,  à  4  ans,  avait  en  nn  mal  sous-occipital  post-  traumalique.  De  8  è  12  ans, 
tablissemeot  de  la  santé  ;  il  reste  seulement  l'atrophie  linguale  bilatérale.  Le 
ilade  dut,  à  36  ans,  cesser  la  profession  de  graveur,  qu'il  exergait  jusquelà, 
ur  des  troubles  moteurs  progressifs  apparus  3  ans  avant  dans  les  membres 
périeurs.  A  36  ans,  troubles  analogues  dans  les  membres  infériears.  A  43  ans 
constate,  outre  l'atrophie  linguale,  surtont  marquée  à  gauche,  un  racconr- 
isement  notable  du  cou,  sans  signes  de  lésion  en  activité  ;  aux  membres 
rieurs,  de  l'ataxie  dans  les  mouvements  délicats,  avec  troubles  du  sens  sté- 
agnostique,  sans  atrophie  musculaire  ni  altération  des  sensibilités  superG- 
tlles';  aux  membres  Inrérieurs,  ataxie,  légère  parésîe  avec  exagération  des 
Sexes,  clonus,  signe  de  Babinski  net  à  gauche,  douteux  à  droite,  inégalité 
ipîllaire,  lenteur  dn  réflexe  lumineux. 

Bien  que  le  malade  soit  alcoolique,  l'auteur  croit  pouvoir  rapporter  tous  ces 
cidents  au  mal  sous-occipital,  éliminant  la  forme  spasmodique  de  la  syringo- 
yélie,  malgré  certaines  ressemblances. 

Citons  encore  le  cas  de  Ruys  (2)  :  crises  de  dyspnée  récurrentielle  cher  nn 
Tant,  ayant  persisté  après  l'ablation  de  végétations  adénoïdes.  Pas  de  lésions 
ryngées.  Disparitiou  en  21  heures  après  l'application  d'noe  minerve,  ce  qni 
it  porter  le  diagnostic  de  mal  de  Polt  latent. 

Dans  sa  «  Leçon  sur  le  mal  de  Pott  »,  H.  Brissaud  résume  deux  antres  cas  : 
m  avec  atrophie  légère  diffuse  des  membres  supérieurs,  et  grosse  impotence, 
enrer  spasmodique,  simple  exagération  des  réQexes  rotuliens.  Dans  l'anlre, 
lot  M.  Brissaud  n'aflirme  pas  absolument  le  diagnostic  qni  est  seulement 
obable,  il  y  avait  du  cAté  droit  atrophie  musculaire  et  douleurs  dans  le  mem- 
«  supérieur,  hémiatrophte  linguale  ;  eo  outre,  pseado-trisraus  par  paralysie 
is  muscles  ahaisseors  de  la  mâchoire. 

h.  M(d  de  Pott  avec  compression  cervicale  inférieure.  —  Celte  variété 
Dprunte  son  intérôl  à  la  pos.<iibilité  d'une  paralysie  flasque  des  membres 
ipérieurs,  avec  atrophie  musculaire.  Il  est  exceptiounel  de  ne  constater 


(1)  Uoni,  Revue  neurologique,  1903,  p.  133. 

[2)  Ruts,  Cercle  médical  de  Bruxelles,  2  mari 
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ancan  trouble  du  cAlé  des  membres  inrériears  ;  l'observation  de  M.  Bro- 
ca  (1)  est,  à  cet  égard,  tout  à  fait  iDtéressante. 

Trois  ans  après  le  débat  d'ane  Inmear  blanche  du  geDon,  un  enfant  de  Sans 
présentait  nne  attitude  spéciale  de  la  tète  :  fleiiou  gauche  avec  légère  extension, 
immobilité  dans  celte  attitude  dont  la  correction  était  douloureuse.  Un  mois 
iprès,  paralysie,  d'abord  dn  bras  gauche,  pois  du  droit  flasque,  puis,  atrophie 
rapide  de  certains  groupes  de  muscles  :  deltoïde,  interosseax.éminence  thénar, 
Dotamment.  Quelques  névralgies  avaient  précédé  cette  paralysie  ;  i  Au  membre 
sapérieur  gauche,  la  sensibilité  était  un  peu  altérée,  le  sujet  prenant  pour  une 
piqûre  le  simple  contact  avec  un  objet  chaud  ;  à  droite,  rien  de  semblable.  Par 
inoment.1,  inégalité  pupillaire.  » 

La  contracture  muscnlsiret  la  douleur  à  la  pression  sar  la  partie  latérale 
gauche  de  la  3'  vertèbre  cervicale  permettent  le  diagnostic  :  le  toucher  buccal 
montre  un  léger  empâtement  de  la  paroi  postérieure  du  pharynx  :  l'extension 
imena  la  sédation  des  donlenrs  et  la  correction  de  l'attitude.  Hais  la  tumeur 
bliDche  du  genou  ayant  suppuré,  l'enfant  se  cacbectisa  et  fut  emmené  mourant 
pir  ses  parents. 

D'ordinaire,  à  la  paralysie  flasque  des  membres  supérieurs  s'ajoate  une 
paraplégie  spasmodiqne  des  membres  inférieurs.  Un  tel  ensemble  sympto- 
matique  présente  un  intérêt  tout  particulier  à  cause  des  erreurs  de  dia- 
gnostic auiquels  peut  donner  tien  celt«  variété,  surtout  lorsqu'elle  s'ac- 
compagne d'atrophie  musculaire  des  membres  sapériears  et  de  troubles 
de  la  sensibilité. 

Un  homme  de  3S  ans,  dont  l'observation  a  été  publiée  par  M.  Touche  (2) 
reçoit  snr  la  oaqae  an  sac  de  farine  pesant  326  livres.  Tout  se  rédnit  i  un  pen 
de  géoe  des  mouvements  du  cou  pendant  2  mois,  itisuflisante  pour  obliger  te 
malade  à  interrompre  son  travail.  Au  bout  de  2  mois, douleurs  dans  les  épaules, 
puis  dans  le  membre  supérieur  gauche,  présentant  la  difTusioa  et  les  caractères 
de  douleurs  radiculaires.  Un  mois  plus  tard,  atrophie  et  paralysie  dn  membre 
sapérieur,  puis  du  membre  inférieur  gauche,  puis  des  2  membres  dn  c&té  op- 
posé. On  constate  alors  :  atrophie  et  paraljsie  flasqoe  des  muscles  de  la  main, 
de  i'avaat-brag  et  du  triceps  Irachisl  :  paraplégie  spasmodique  complète  des 
membres  inférieurs  avec  rétention  des  réservoirs  et  anesthésie  occupaat,  aux 
membres  supérieurs,  le  domaine  du  plexus  brachial  inférieur,  et  étendue  i 
toute  la  partie  sous-jscente  dn  corps.  Près  de  2  ans  après  le  débat,  mort  de  tu- 
berculose pulmonaire.  Il  n'y  avait  d'autres  signes  rachîdiens  que  le  gène  et  fa 
limitation  des  mouvements  dn  cou,  avec  douleurs  dans  la  rotation  de  la  tête  à 
gauche,  et,  quelques  jours  avant  la  mort,  sensibilité  à  la  pression  des  VI*  et 
Vil*  vertèbres  cervicales.  Or  l'autopsie  montra  des  jetées  osseuses  réunissant 
les  lames  des  VI'  et  VU*  cervicales,  et  une  carie  du  corps  des  VU*  et  VIII»  ver- 

(1)  Baoci,  Gsz.  hebd.  de  Méd.,  IBOO,  n<>  ISS. 
(t)  Touciu.  HsTUe  Neurologique,  1900,  p.  tSD. 
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tèbres  cervicules  :  le  foyer  s'onvrait  dans  l'espace  épidarsl  :  époississemeiit  des 
races  aotérieures  et,  Burtout,  latérales  de  la  dure-mëre. 

Oaos  le  Mémoire  de  Long  et  Macbard  (1),  se  tronve  l'observatioD  saivaDle  : 
Uq  homme  de  42  aDs  fut  pris  de  doulears  dans  le  dos  et  les  côtés,  avec  affai- 
blissement progressif  des  deux  membres  iofériears  et  du  membre  supérieur 
droit.  8  mois  après,  paraplégie  spasmodiqua  sans  troubles  vésicanx,  parésie  du 
membre  supérieur  droit  surtout  à  la  maiaetà  l'avaot-bras.avec  très  légérp  atro- 
phie de  t'éminence  thénar,  intégrité  des  réflexes  olécranien  et  des  radiaux,  pas 
d'inégalité  pupillaire  ;  doulear  i  la  pression  des  vertèbres  dorsales  supérieures 
(Il  n'est  pas  fait  mention  de  troubles  sensitifs).  Amélioration  par  nn  traite- 
ment Ionique.  Mort  15  mois  après  le  début.  A  l'autopsie,  carie  tuberculeuse  de 
la  2*  vertèbre  dorsale  ;  au  niveaudes2*.  li'etVrespaceépidaralestoccupépar 
nn  tissu  lardacé  non  adhérent  i  la  pie-mâre,  qui  est  normale  :  an  niveau  de  la 
1"  dorsale,  nouveau  foyer  de  carie  avec  épaississementde  la  gaine  des  VIll' ra- 
cine cervicale  et  I"  dorsale  droite  avec  absence  de  lésions  dégénérstives  dans  la 
moelle. 

Noos  avoDs  récemment  observé  le  cas  solvant  dans  le  service  de  M.  te 
professeur  Raymond  à  la  Salpètrière. 

Il  s'agit  d'une  femme  de  S6  ans,  ménagère.  Rien  d'intéressant  dans  les  an- 
técédents héréditaires  on  collatéraux.  Elle  se  rappelle  avoir  pris  de  l'buile  de 
foie  de  morne  pour  anémie.  Mariée  a  26  ans,  elle  eut  5  enfants,  dont  l'nn  est 
mort  à  13  mois,  de  congestion  pulmonaire,  4  fausses  couches  entremêlées  anx 
accouchements. 

A  tm  ans,  elle  se  met  i  tousser  et  éprouve  des  douleurs  progressivement 
croissantes  de  la  nuque,  auxquelles  se  joignent,  2  mois  après,  quelques  dou- 
leurs erratiques  dans  le  dos  ;  deux  autres  mois  plus  tar4  les  mains  devinrent 
maladroites  ;  cette  maladresse,  et  des  douleurs  de  la  nuque  et  du  bras  droit, 
SQrvenaul  dès  qu'elle  voulait  coudre  ou  éplncher  des  légumes,  l'empêchèrent 
bientôt  de  vaquer  à  ses  occupations  ;  eu  marchaat  ou  dans  la  station  assise,  elle 
était  obligée  de  soutenir  sa  tête  à  deux  mains  ce  qui  amenait  la  sédation  des 
douleurs.  7  mois  environ  après  le  début,  affaiblissement  progressif  des  meni  - 
bres  inférienrs,  puis  nn  matin,  paraplégie  complète. 

La  malade  étant  entrée,  à  cette  époque,  à  la  Salpètrière,  voici  les  résultats  de 
l'examen  : 

Télé  penchée  en  avant  avec  faiblesse  et  gène  de  tous  les  mouvements  do  cou. 
Cyphose  cervico-dorssle  avec  scoliose  légère  (PI.  IV).  La  malade  ne  peut  se 
servir  de  ses  membres  supérieurs,  à  cause  de  l'afTaiblissement  et  de  l'incertitnde 
des  mouvements  :  elle  ne  prend  qu'a  peine  un  objet  quelconque  de  la  main 
droite  qu'elle  peut  cependant  porter  à  son  nez,  ce  qui  lui  est  impossible  de  la 
main  gauche.Elle  ne  peut  se  tenir  debout  seule,  perdant  aussitôt  l'équilibre  ;  en 
|a  faisant  marcher  soutenue  par  un  aide,  on  voit  que  la  Jambe  gauche  steppe  et 

(l)LoHO  et  Haohahp.  Revue  Neurologique,  1900,  p.  330. 
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Déchit  sons  le  poids  dn  corps  ;  la  droite  est  Torte  et  taloane.  Elle  ae  peut  toucher 
an  objat  de  la  poiote  do  pied,  qu'après  une  série  d'oscitlalions  irréguliëres. 

Od  eoDStato  :  anx  membres  supérieurs,  parésie  des  triceps  brachians,  des 
oiiiscles  aoli brachiaux,  et  paralysie  des  muscles  de  la  main,  avec  atropbie  des 
àmiDeuces  thénar  et  hypothéuar  (t.  pi.  IV),  avec  alTaiblIssemeal  des  réflexes 
olfcriniens  et  du  poîguel. 

Hefubres  inférieurs:  parésie  surtout  des  fléchisseurs,  avec  exagération  des 
réOeies  rotulioDS. 

Dissociation  syringomyélique  de  la  sensibilité  ;  sensibilité  an  tact  conservée 
partout  :  thermo-anestbésie  limitée  en  haut  par  une  ligne  horizontale  passant,  i 
droite  au-dessous  du  sein,  et  remontant  nu  peu  plus  haut  à  gauche  ;  diminution 
delà  sensibilité  à  la  doulear  dans  toute  la  partie  inrérieure  du  corps,  mais 
remontant  moins  liant  que  la  thermo-anesihésie. 

loRODtinence  des  urines  et  des  matières.  Aucun  trouble  cépbalique  sen- 
soriel ou  psychique. 

Quelques  jours  après  son  entrée,  augmentation  des  douleurs,  avec  sensation 
de  chaleur  exagérée  aux  membres  supérieurs,  et  de  froid  aux  inférieurs,  les 
réOeies  du  poignet  sont  plutât  forts,  réflexes  rotuliens  exagérés,  signe  de 
Babinski  à  gauche  ;  A  droite  on  obtient  l'abduction  du  pied  avec  flexion  des 
3*  et  4*  orteils . 

Fièvre  avec  délire  tranquille.  Mort  cinq  semaines  après  son  entrée  à  l'hôpi- 
tal. 

A  r8ntopsie,intégritè  de  la  partie  postérieure  des  arcs  vertébraux  :  mal  de  Pott 
cervical  avec  destruction  complète  du  corps  de  la  Vl°  vertèbre  cervicale,  pro- 
pagation du  foyer  au  corps  de  la  V1I°,  et  carie  superlicielle  de  la  partie  antéro- 
latérale  des  IV',  V*  et  VII*  cervicales.  Début  d'abcès  par  congestion  périverté- 
bral,  8  ce  niveau  :  d'autre  part,  le  pus  caséenx  se  propage  à  la  partie  anté- 
rieure de  l'espace  épidural,  bridé  par  des  adhérences  étroites  entre  la  dure- 
mère  et  l'os.  Les  racines  cervicales  inférieures  sont,  surtout  à  droite,  engainées 
dans  un  tissu  de  sclérose  dense  ;  nombreuses  adhérences,  sur  toute  la  hauteur 
de  la  moelle,  outre  la  dure-mère  et  les  méninges  molles  (PI.  IV). 

Ainsi  doK,  dans  le  mal  de  Pott  cervical,  comme  dans  la  tuberculose 
des  autres  segments  du  rachis,  les  troubles  moteurs  et  les  modifications 
objectives  de  la  seasibililé  sont  précédés,  parfois  à  longue  échéance,  de 
douleitrs  radicnlaires  dont  l'importance  pour  le  diagnostic  ne  saurait  être 
trop  mise  en  évidence. 

Les  troubles  nerveux  allérieurs  se  présentent  sons  deux  aspects  princi- 
paax: 

1*  Exceptionnellement  ib  se  résnment  à  la  symptomatologie  présentée  par 
le  petit  malade  de  M.  Broca  :  douleurs  radiculaires,  puis  paralysie  flasque 
arec  atrophie  mascalaire  et  troubles  sensitifs  aux  membres  supérieurs, 
sans  Iroahles  notables  de  la  partie  inrérieure  du  corps. 

2*  Presque  toujours  la  symptomatologie  répond  à  la  description  qu'en 


ib.  Google 


20  AIQUIBR 

esquisse  M.  le  proresseur  Raymond  à  propos  d'un  cas  de  mal  de  PoU  (xr- 
\icz\  probable,  dans  les  li^es  suivantes  (1)  : 

«  Au  début,  surviennent  des  doulears  sur  le  trajet  des  nerfs  dont  les 
racines  naissent  dans  la  région  comprimée,  en  particulier  sur  le  trajet  des 
nerfs  du  membre  supérieur.  Plus  lard,  la  compression  des  mêmes  raciaes 
se  traduit  par  l'association  de  l'anestbésie  aas  douleurs  et  aux  phéno- 
mènes d'hyperesthésie  ;  presque  toujours,  l'anesthésie  alTecte  le  caractère 
dissocié.  La  paralysie  des  membres  supérieurs  suit  de  près  ;  elle  est  géné- 
ralement flasque  ;  tdt  ou  tard,  elle  se  double  d'un  certain  degré  d'atrophie 
musculaire,  quand  la  compression  s'exerce  sar  la  moelle,  il  en  résulte  une 
paralysie  des  quatre  membres  et  du  tronc,  les  réflexes  sont  exaltés  aux 
inférieurs.  Il  pent  survenir  de  la  contracture. 

<<  D'autres  manifestations  peuvent  s'ajouter  aux  précédentes.  Elles  déno^ 
tentque  la  compression  s'exerce  sur  la  partie  supérieuredu  segmentcervical 
et  sar  les  origines  du  grand  sympathique.  Gomme  telles,  je  vous  mention- 
nerai les  troubles  pupille  ires  (myosis,  mydriase),  le  ralentissement  perma- 
nent du  pouls,  les  poussées  congestives  du  cdté  de  la  face  et  des  yeux,  la 
gène  de  la  dégluiilion,  les  vomissements,  la  toux,  la  dyspnée. 

«Eofin.quand  la  compression  remonte  jusqu'aux  racines  de  l'hypoglosse, 
au  niveau  du  trou  occipital,  il  en  peut  résulter  une  atrophiede  la  langue, 
qui,  souvent,  n'intéresse  qu'une  moitié  de  l'organe.  Je  vous  en  ai  présenté 
un  très  intéressant  exemple,  dans  une  de  mes  précédentes  Leçons  da 
vendredi. 

«  Pour  ce  qui  est  des  troubles  de  la  miction  et  de  la  défécation,  ils  peu- 
vent manquer  dans  les  cas  de  compression  limitée  au  segment  cervical  de 
la  moelle  ;  qnand  ils  existent,  ils  se  réduisent  généralement,  du  cété  de  la 
miction,  â  de  simples  besoins  impérieux,  et  du  cdlé  du  rectum,  à  une 
constipation  plus  ou  moins  opiniâtre Rarement  ils  vont  ju.«qa'Â  l'in- 
continence proprement  dite,  des  urines  et  des  matières.  » 

Il  convient  d'attirer  plus  spécialement  l'attention  sur  les  cas  où  une 
compression  de  la  moelle  et  des  racines  cervicales  inférieures  détermine 
aux  membres  supérieurs  une  paralysie  flasqne,  avec  atrophie  musculaire, 
et  l'exagération  des  réflexes  des  membres  inférieurs  (cas  de  Toache,  de 
Long  et  Macbard,  etc.).  Chez  notre  malade,  ce  complexus  symptomalique, 
associé  à  une  anesthésie  dissociée  (thermo-anesthésie  ;  anesthésie  à  la 
donlenr,  pas  exactement  superposée  à  la  tliermo~anesthésie,  sensibilité 
tactile  conservée},  avait  pu  Taire  croire  à  une  syringo  myélie  (d'autant  plus 
que  la  malade  avait  une  cyphoscoliose}.  Enfin,  dans  plusieurs  observa- 

(I)  Ratmond,  Ssmaira  Médicale,  1902,  p.  91.  L'antopsle  pratiqués  ultérieurement 
moDtra  qu'il  s'agiisait,  non  d'uu  mal  de  Polt,  mais  d'ua  larcome  dei  méaiBges  cer- 
TÎcales  avec  compretsion  de  la  moelle. 
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lion,  on  irouTe  signalé  un  certain  degré  d'ataxie,  qui  existait  chez  notre 
milade. 

g  2.  ~  UlagnoaUo. 

Tel  sont  les  priocipaax  aspecu  cliniques  des  troubles  nerveux  dans  le 
mal  de  Polt  ;  ils  peuTent,  on  le  voit,  réaliser  toutes  te  variétés  des  symplft- 
mes  que  peuvent  produire  la  compression  de  la  moelle  et  des  racines.  On 
conçoit  aisément  combien  le  diagnostic  peut  devenir  embarrassant,  même 
pour  un  nearologiste  exercé,  lorsque  viennent  â  manquer  les  signes  de 
certitude  de  mal  de  Pott,  c'e^l-à-dire  les  signes  rachidiens,  ou  bien  que 
«Dx-ci  sonlseulement  ébauchés. 

I.  —  Diagnostic  différentiel. 

An  débat,  nous  l'avons  vu  dans  toutes  les  formes,  et  pour  toutes  les 
régions  du  rachis,  le  malade  vient,  le  plus  souvent,  se  plaindre  de 
douleun  qui,  pendant  plus  on  moins  longtemps,  peuvent  être  le  seul 
signe.  11  est  classique  de  dire  que  ces  douleurs  ont  les  caractères 
habituels  des  douleurs  radiculaires,  c'est-à-dire  ne  sont  pas  exactement 
localisées  sur  des  trajets  nerveux,  mais  plus  diffuses,  sont  de  carac- 
tère fulgurant,  lancinant,  ou  s'accompagnent  de  paresthésies  (engour- 
dissemenls,  fourmi llemenls),  enfin,  sont  paroxystiques.  Il  n'en  est  pas 
moins  vrai  que,  dans  un  certain  nombre  d'observations,  ces  douleurs  ont 
été  attribuées  à  de  simples  névralgies,  ce  qui  se  comprend,  surtout  lorsque 
ces  douleurs  occupent  la  face  postérieure  des  membres  inférieurs,  et  qu'on 
trouve,  soit  le  signe  de  Laségne,  soit  la  douleur  à  la  pression  du  nerf 
(cas  de  Triot],  et  surtout  si  la  pseudo-sciatique  est  unilatérale  (cas  de 
Grognot,  de  Raymond  et  Huet).  D'autres  fois,  suivant  leur  siège,  les  dou- 
leurs pourront  en  imposor  pour  une  névralgie  intercostale,  des  coliques 
néphrétiques,  ainsi  que  nous  en  avons  cité  des  exemples. 

Lorsque  le  caractère  radiculaire  n'est  pas  évident,  il  pourra  être  diffi- 
cile de  rapporter  ces  douleurs  à  leur  véritable  cause;  dans  les  cas  dou- 
teux, on  pourra  tenter  l'épreuve  àesinjecHons  anesthMantes, sur  le  trajet 
dn  tronc  nerveux  :  la  douleur,  sera  momentanément  calmée  si  elle  est  de 
cause  périphérique  :  elle  le  sera  moins,  si  sa  cause  est  intra-rachidienne. 
C'est  h,  d'ailleurs,  un  moyen  auxiliaire  et  dont  il  ne  faudrait  pas  exagé- 
rer la  valeur. 

On  commence  i  coDuaitre  aujourd'hui  les  névralgies  d'origine  radicu- 
laire, avec  présence,  dans  le  liquide  cépbalo-rachidien,  d'éléments  figurés 
divers.  Or.  dans  le  mal  de  Polt,  la  ponction  lombaire  donne  habituelle* 
ment,  et  sauf,  bien  entendu,  le  cas  d'infection  secondaire  ou  surajoutée, 
au  résultat  négatif,  ainsi  que  l'ont  montré  Sicard  et  Gestan  (1).  La 
(1)  SiuBit  «1  Cmtah,  SociiU  médicale  dsi  HApilatu,  U  juin  iSOt. 
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ponction  lombaire  pourra  donc,  dans  certains  cas,  aider  au  diagnostic. 

Les  douleurs  radiculaires  du  mal  de  Pott  ont,  d'ailleurs,  un  caractère 
dont  l'importance  a  été  soulignée  depuis  longtemps  par  les  cliniciens,  et 
qui  se  retrouve  dans  presque  tontes  les  observations  ;  exaspérées  par  la 
marche,  la  station  verticale  prolongée,  elles  sont  calmées  par  le  décubitus, 
si  bien  que  les  heureux  effets  du  repos  absolu  au  lit  ont,  dans  plusieurs  des 
cas  anormaux  que  nous  avons  résumés,  contribué  à  faire  rechercher  le 
mal  de  Pott(exemp]es  :  cas  de  Raymond,  Huet  et  de  Brissaud,  etc..)  (1). 

On  devra  donc,  en  présence  d'une  doaleur  névralgi forme,  tenace  des 
membres  on  du  tronc,  et  dont  la  cause  n'est  pas  évidente,  toujours  penser 
an  mal  de  Pott,  quel  que  soit  l'âge  dn  sujet.  La  doutear  deviendra  un 
signe  de  bien  plus  grande  valeur  lorsqu'elle  sera  bilatérale,  à  caractères 
radiculaires,  exagérée  par  la  marche  et  la  station  verticale  prolongées,  at- 
ténuée par  le  repos  au  lit  ;  enfin,  si  la  ponction  lombaire  montre  l'absence 
d'éléments  figurés  dans  le  liqnide  céphalo-rachidien. 

Faisons  observer,  d'ailleurs,  qne,  si  la  donleur  est  un  excellent  signe 
de  mal  de  Pott,  son  siège  est  loin  de  correspondre  toujours  à  celui  de  la 
lésion  osseuse,  ainsi  qu'il  ressort  nettement  d'un  certain  nombre  d'ob- 
servations avec  autopsie. 

Plus  tard,  aux  doaleurs,  s'ajoutent  des  troubles  moteurs  et,  d'une  façon 
moins  constante,  des  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  et  des  troubles 
sphinctériens,  sans  parler  des  troubles  trophiques(escbares,  oedèmes)  qui 
ne  sont  d'aucune  utilité  pour  le  diagnostic. 

Ce  qui  attire  surtout  l'attention  du  malade  et  du  médecin,  ce  sont  les 
troubles  moteurs,  qui  se  présentent  sous  l'un  des  quatre  aspects  suivants  : 

1*  Paralysie  flasque  avec  ou  sans  atrophie  musculaire  ; 

2»  Paralysie  spasmodiqne  des  membres  inférieurs  avec  intégrité  des 
membres  supérieurs  ; 

3°  Paralysie  spasmodique  des  quatre  membres  ; 

4*  Paralysie  spasmodique  des  membres  inférieurs,  paralysie  flasque  des 
membres  supérieurs. 

1°  //  est  exceptionnel  que  la  paralysie  flasque  se  localise  aux  membres 
supérieurs  comme  dans  le  cas  de  M.  Broca  ;  d'ordinaire,  on  trouve  tout 
au  moins  l'ébauche  d'une  paraplégie  spasmodique  des  membres  inférieurs  : 
exagération  des  réflexes  rotuiiens,  signe  de  Babinski,  etc. 

2'  La  parcUysie  flasque  des  membres  m/dn'ewra  peut  au  contraire  s'obser- 
ver, lorsque  la  compression  s'exerce  sur  les  racines  de  la  queue  de  cheval, 

(1)  Rappelons  que  PAimiH  (Phitadelphla  medictl  jonni.,  190t)  a  signala  dans  les 
scolioses  intemei  des  névralgies  que  la  radioRraphie  lui  a  montré  due  &  la  compreaaion 
oisense  des  racines  on  des  nerfs,  comme  dans  le  mal  de  Pott. 
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c'est-à-dire  dans  le  mal  de  Polt  lombo-sacré.  On  l'observe  encore  dans  le 
mil  de  Pott  dorso-lombaire,  alors  que  la  compression  n'atteint  encore  que 
les  racines,  respectant  momentanémenl  la  moelle.  Dans  les  deux  c-as, 
celte  paralysie  flasque  des  membres  inférieurs  pourra  donner  lieu  aux 
erreors  de  diagnostic  suivantes  ; 

a)  Si  l'atrophie  musculaire  est  peu  marquée,  la  constatation  d'une  pa- 
ralysie flasque  avec  doalenrs  névralgifonnes  intenses  pourra  parfaitement 
faire  croire  à  une  polynévrite.  Nous  avons  trouvé  cette  erreur  signalée 
dans  no  assez  grand  nombre  d'observations,  elle  a  été  commise,  notam- 
ment, dans  quatre  de  nos  fail£  personnels  ;  en  particulier  dans  notre  ob- 
servation IV,  le  malade  étant  alcoolique  et  ayant  un  peu  de  faiblesse  des 
mains,  on  avait  pensé  à  une  polynévrite  alcoolique  à  forme  surtout  sensi- 
tive  en  raison  de  la  prédominance  des  douleurs  snr  les  troubles  moteurs. 
Notons  que,  chez  ces  quatre  malades,  l'examen  électrique,  pratiqué  par 
M.  Huet,  avait  montré,  soit  peu  de  chose,  soit  la  diminution  de  l'excita- 
bilité électrîqne  des  moscies,  mais  sans  fournir  de  signe  net  permettant  le 
diagnostic. 

Et  cependant,  plusieurs  particularités  rendent,  en  pareille  occurrence, 
l'hjpothëse  d'une  névrite  peu  vraisemblable  ;  la  localisation  aux  membres 
inférieurs  avec  intégrité  habituelle  des  supérieurs,  le  fait  que  les  troubles 
moteurs  ne  prédominent  pas  nettement  aux  extrémités,  comme  dans  les 
névrites  :  l'absence  de  doaleurs  réveillées  par  le  ballottement  des  masses 
musculaires  ;  enfin,  l'existence  de  douleurs  dans  le  dos  ou  les  lombes,  et, 
tôt  ou  tard,  dans  bien  des  cas,  l'apparition  de  troubles  da  spbinrter  vési- 
cal,  ne  cadrent  f^iére  avec  l'hypothèse  d'une  névrite.  Les  troubles  objec- 
tifs de  la  sensibilité  et  l'atrophie  musculaire,  souvent  diffus,  sans  limites 
nettes,  présentent  parfois  une  disposition  radiculaire  dont  la  constatation 
est  précieuse  pour  le  diagnosUe. 

L'amaigrissem^tet  la  faiblesse  des  membces  inférieurs,  la  manière  de 
se  relever  da  snjet  couché  par  terre,  peuvenl,  comme  dans  le  cas  de  HM. 
Raymond  et  Huet,  faire  croire  à  \amyopathie.  Mais,  à  un  examen  plus 
minaiieux  les  analogies  disparaissent  et  les  dissemblances  éclatent  ;  on  re- 
omnail  qne  le  sujet  ne  prend  appui  des  mains  sur  ses  membres  inférieurs 
que  pour  immobiliser  le  racbis  ;  l'atrophie  et  la  paralysie  respectent  d'or- 
diDiire  les  muscles  de  la  ceinture  pelvienne  et  scapulo-Lhoracique,  con- 
trairement à  ce  qu'on  observe  dans  la  myopathie  ;  cette  dernière afTection 
n'est  pas  douloureuse  et  ne  détermine  pas  de  troubles  vésicaux  contraire- 
maitan  mal  de  Pott. 

b)  En  cas  de  spasmodicité  des  membres  inférieurs  avec  intégrité  des 
membres  sapérîenrs,  les  signes  ressemblent  beaucoup  à  ceux  d'une  mj/^/it« 
ircamene,  en  particulier,  de  la  myélite  syphilitique  ;  après  un  début  tan- 
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Ut  lent  et  d'autres  fois  brusque,  on  pense  observer  une  spasmodicité  plus 
ou  moins  coasidérable  des  membres  inférieurs,  soumise  à  des  Tariatioos 
irréguiières,  â  des  alternatives  d'aggravation  et  d'amélioration,  les  troubles 
objectifs  de  la  sensibilité  sont  moins  fréquents  que  tes  troubles  moteurs  : 
Les  troubles  sphiactérieos  sont  variables  :  rétention  ou  incontinence  des 
deux  sphincters  vésical  et  anal  ou  d'un  seul,  plus  ou  moins  intenses  et  pré- 
coces .  N'y  a-t-il  pas  les  plus  grandes  ressemblances  entre  ce  tableau  sym- 
ptomatique  et  celui  que  Erb  a  tracé  de  la  myélite  transverse  syphilitique  ? 
Celle-ci  est,  en  général,  moins  douloureuse  que  le  mal  de  Pott  ;  la  cons- 
tatation du  signe  d'Arj^yll  Roberlson  vient,  dans  bien  des  cas  de  syphilis 
médullaire,  corroborer  le  diagnostic  ;  enlio  la  ponction  lombaire  donne 
un  bon  signe  différentiel,  lymphocytose  dans  la  syphilis,  résultât  négatif 
dans  la  tuberculose  (Sicard  et  Cestan).  Dans  les  cas  où  on  a  quelque  raison 
de  suspecter  le  mal  de  Pot(,iI  ne  faut,bien  entendu, tenter  l'épreuvedo  trai- 
tement antisyphilitique  qu'avec  une  extrême  prudence,  car  on  sait  quels 
effets  néfastes  il  exerce  sur  la  tuberculose  :  dans  plusieurs  des  observations 
que  nous  avons  recueillies  dans  la  littérature,  il  est  dit  expressément  que 
les  accidents  du  mal  de  Pott  se  sont  notablement  aggravés  à  la  suite  du 
traiement  antisypbilitique  ;  nous  avons,  nous-méme,  observé  deux  fois, 
cette  aggravation.  On  ne  doit  pas  oublier,  d'ailleurs,  que  le  Iraitement 
anlisyphilitique  peut  être  absolument  inefficace,  dans  des  cas  de  myélile 
syphilitique  bien  avérée. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  les  antres  causes  d'erreur  possibles  en  pareil 
cas,  car  il  faudrait  passer  en  revue  une  grande  partie  de  la  pathologie  de 
la  moelle.  Par  exemple,  nous  avons  récemment  autopsié  une  malade  du 
service  de  M.  le  professeur  Baymond,  atteinte  d'une  paraplégie  spasmo- 
dique  des  membres  inférieurs  avec  incontinence  et  légère  rétention  des 
urines,  hypoesthésie  remontant  jusqu'au-dessous  des  seins  et  limitée  à  ce 
niveau  par  une  ligne  horizontale  ;  la  sensibilité  tactile  était  moins  profon- 
dément atteinte  que  les  sensibilités  thermique  et  douloureuse.  La  pression 
et  ta  percussion  des  apophyses  t'pineuses  était  douloureuse,  de  la  3*  à  la 
6*  dorsale.  Aucun  symptéme  morbide  aux  membres  supérieurs,  it  la  tête 
et  au  cou.  Le  traitement  antisyphilitique  avait  été,  antérieurement,  essavé 
sans  succès  ;  il  avait,  au  contraire,  semblé  aggraver  la  situation.  On  eût 
pu  penser  à  un  mal  de  Pott ,  l'autopsie  démontra  l'intégrité  complète  de 
la  colonne  vertébrale,  qui  présentait  seulement  un  léger  degré  de  cypho- 
scliose.  Il  s'agissait  d'une  syringomyélie  anormale,  dont  nous  poursuivons 
actuellement  l'étude  histologique. 

3°  Paralysie  spasmodique  des  quatre  membres.  —  Pour  donner  naissance 
à  cette  variété,  le  foyer  tuberculeux  épidural  doit  ne  comprimer  la  moelle 
et  les  racines  que  dans  la  partie  du  segment  cervical,  située  au-dessus  de 
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l'origine  des  racines  du  plexas  brachial,  dont  la  compression  entraînerait 
la  i*  variété.  Or,  même  dans  le  mal  de  Pott  soas-occipital,  c'est  celte  der- 
BÎère  évenlnalité  qui  se  réalise  le  plus  souvent.  AuesÎ  nous  pardonnera- 
t-on  de  ne  pas  insister  sur  la  paralysie  spasmodique  des  quatre  membres, 
dont  noQS  n'ayons  pas  d'observation  avec  autopsie.  La  compression  de  la 
moelle  supérieure  s'accompagne,  habituellement,  des  troubles  bulbaires 
signalés  plus  haut. 

4°  Paralyxie  sfostaoiique  des  membres  inférieurs,  paralysie  flasque  des 
meynbres  supérieurs. —  Lorsque  cette  dernière  s'accompagne  d'atrophie 
musculaire  à  topographie  radiculaire  (mu.scles  du  groupe  Duchenne- 
Erb,  on  dn  groope  Aran-Duchenne),  on  conçoit  que  le  diagnosiic  paisse 
présenter  certaines  difficultés.  Dans  notre  \'  observation  persounelle, 
r^islence  de  spasmodicilé  des  membres  inférieurs,  avec  paralysie  flas- 
que des  supériears,  un  certain  degré  d'atrophie  des  muscles  du  groupe 
Aran-Dnchenne,  une  dissociation  syringomyéliqne  dos  plus  nettes  de  la 
sensibilité,  enfin,  une  légère  cypho-scoliose,  simulaient  assez  bien  le 
tableau  de  la  syringomyélie  ;  le  diagnostic  n'avait  pu  être  établi  que 
grâce  à  l'inteDsité  et  â  la  précocité  des  douleurs  de  la  nuque  et  des 
membres  supérieurs,  qui  offraient  avec  la  plus  grande  netteté  tous  les 
caractères  des  douleurs  radiculaires,  telles  qu'on  les  observe  dans  les 
mal  de  Polt  ;  l'attitude  de  la  tète,  la  déformation  du  cou  n'appartiennent 
pas  i  la  syringomyélie.  Remarquons  cependant  que,  dans  le  cas  anormal 
de  syringomyél le  dont  nous  parlons  plus  haut,  les  apophyses  épineuses  de 
plusieurs  vertèbres  dorsales  étaient  douloureuses  à  la  pression. 

Telles  sont  les  principales  causes  d'erreur  que  rencontre  te  diagnostic 
des  troubles  nerveni.  survenant  an  cours  du  mal  de  Polt,  sans  gibbosité. 
Qnel  que  soit  le  siège  de  celui-ci,  il  peut,  encore  être,  parfois  simulé  par 
les  accidents  nerveux  consécutifs  aux  fractures  ou  luxations  de  la  colonne 
vertébrale.  Dans  plusieurs  observations  on  voit  un  traumatisme  vertébral 
marquer  le  début  des  accidents  nerveux  du  mal  de  Potl  ;  or,  nous  avons 
autopsié,  il  y  a  quelques  mois,  une  malade  qui,  trois  ans  avant  sa  mort, 
avait  eu  une  fracture  de  la  colonne  dorso-lombaire.  Quelque  temps  après 
ce  traumatisme,  étaient  apparus  progressivement  des  accidents  analogues 
i  ceux  qu'aurait  pu  déterminer  un  mal  de  Pott  ;  l'aulopsie  et  l'examen 
AisloJogique  moatrèrenl  qu'il  s'agissait  d'une  méningo-myélite  chronique 
non  labercnleuse. 

Ajoutons  encore  les  compressions  de  la  moelle  et  des  racines  dues  i 
d'autres  causes  que  le  mal  de  Pott,  par  exemple  à  un  anévrysme  aorlique, 
oui  des  métastases  cancéreuses  :  les  tumeurs  de  la  moelle  et  des  méninges 
(cas  de  M.  Raymond),  enfin,  la  méningo-myélite  tuberculeuse  indépen- 
daole  do  mal  àe  Potl,  dont  le  diagnostic  oITre  les  plus  grandes  difficultés. 
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Il  va  sans  dire  que  les  qtutre  variétéB  donc  nous  avons  rapidement  étu- 
dié le  diagnostic  différenliel  représeatent  seulement  les  aspects  les  plus 
caraclérisliqaes  des  troubles  DerTeox  du  mal  de  Pott,  qui  peuvent  varier 
â  l'infini,  suivant  le  siéxe,  l'étendue,  l'intensité  de  la  compression. 

C'est  ainsi  que  Lannois  (1)  a  publié  le  cas  fort  intéressant  d'nne 
femme  de  41  ans,  qui-  eut  d'abord,  pendant  quelques  jours  des  donlenrs 
entre  les  épaaies,  puis,  brusquement,  une  paraplégie,  d'abord  incomplète 
puis  complète,  flasque  avec  exagération  des  réflexes  rotuliens,  clonns  du 
pied,  anesthésie  complète,  rétention  permanente  des  sphincters.  A  l'au- 
topsie, carie  nécrotique  des  vertèbres  7*  c.  à  3*  d.  ;  au-dessous,  la  moelle, 
sur  une  longueur  de  3  cent,  1/2,  était  réduite  en  bouillie,  tout  en  a^ant 
conservé  une  coque  périphérique.  Hislologiquement,  foyer  de  myélite 
n'équivalant  pas  à  la  section  complète  ;  an-dessus  et  au-dessous,  lésions 
dégénératives. 

II.  — Elémenti  du  diagnostic potitif. 

Les  signes  positifs,  permettant  de  rapporter  an  mal  de  Pott  les  troubles 
nerveux  constatés,  sont  de  deux  ordres  :  les  uns  permettent  d'afflrmer  la 
tuberculose,  les  autres  indiquent  une  lésion  vertébrale  : 

a)  Les  signes  de  tuberculose  sont  :  d'abord  les  signes  généraux  de  Tin- 
fection  tuberculeuse,  qnelle  que  soit  sa  localisation  dans  l'oi^anisme  ; 
amaigrissement,  perte  de  forces,  sueurs,  lièvre. 

Ces  symptômes  acquièrent  unecertaine  importance  lorsqu'ils  surviennent 
chez  un  individu  auparavant  en  bonne  santé  ;  ils  indiquent  alors  l'inva- 
sion de  la  tuberculose  ;  si,  peu  de  temps  après,  apparaissent  des  signes  de 
compression  nerveuse  sans  onse  bien  évidente,  on  doit  penser  au  mal  de 
Pott  et  en  rechercher  les  signes  ;  d'autre  part,  si  l'état  général  du  sujet  est 
satisfaisant,  une  injection  de  tnberculine,  en  donnant  la  réaction  fébrile 
caractéristique, montrera  l'existenced'une  tuberculose  latente; celle-ci  aura 
des  chances  d'être  vertébrale,  si  l'eiamen  des  viscères  est  négatif,  tandis 
qu'il  y  a  des  troubles  nerveux  pouvant  dépendre  d'une  tuberculose  ver- 
tébrale latente.  Or,  plusieurs  auteurs  affirment  que  :  le  mal  de  Pott  se 
développe,  d'ordinaire  primitivement  (Fickler)  (2)  ;  qu'il  évolue,  le  plus 
souvent,  comme  une  maladie  locale  (Phelps)  (3), 


(1)  LiHRois,   Lyon  médical,  timer  190S  ;  Ljtimois  et  Pour,  L;oa  médicaJ.  Janvier 
19DS. 

(2)  FiGELu,  Deatiche  Z«itscbrirt  r. NerTenheilk.,  t.  XVI. 

(3)  Pb>lh,  Buffalo  med.  Jonni..  uptembra  ItOi. 
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Efrecliveinent,  dans  les  5  cas  personnels  relatés  dans  ce  travail,  nons 
u'aTons  constaté  qu'une  seule  fois  une  lubercolose  pteuro-péritonéale  an- 
cienne, certainement  aniérieare  au  mal  de  Potl  ;  dans  les  4  autres  cas,  la 
tuberculose  vertébrale  était  bien  la  seule  lésion  tuberculeuse  constatée 
i  raatopsie. 

Mais  il  est  loin  d'en  être  toujours  ainsi  ;  en  parcourant  les  protocoles 
d'autopsie  des  pottiques  morts  à  la  Salpètriëre,  nous  trouvons  souvent 
mealionnées  diverses  tuberculoses  viscérales  anciennes,  ce  qui  die  toote 
valeur  dans  ces  cas  à  l'épreuve  de  la  taberculine. 

b)  L'étude  des  signes  rachidiens  annonçant  le  débat  du  mal  de  Pott  a  été 
faite  bien  des  fois  ;  nous  no  saurions  mieux  faire  que  de  résumer  une  cli- 
nique de  M.  A.  Broca  (1),  qui  serait  à  citer  tont  entière  : 

L'abcès  par  congestion  n'est  pas  un  signe  de  début  ;  il  correspond  à  un 
stade  assez  avancé  de  révolution  ;  la  raideur,  les  souffrances,  tels  sont 
les  sympldmes  qui  donnent,  au  début  du  mal  de  Pott,  une  physionomie 
jssez  spéciale. 

La  raideur,  signe  de  début  le  plus  banal  de  toute  tumeur  blanche,  se 
traduit  par  la  maladresse,  la  gène,  le  défaut  d'amplitude  des  mouvements 
provoqués.  Difficile  à  mettre  en  évidence,  à  la  r^ion  dorsale,  dont  les 
mouTements  sont  presque  nuls  à  l'état  normal,  elle  est  facile  à  mettre  en 
évidence,  aux  lombes,  par  la  manière  classique  dont  le  sujet  ramasse  un 
objet  à  terre,  s'accronpissant  sans  fléchir  le  tronc,  et  s'appuyant  sur  les 
mains  pour  se  relever.  La  marche  est  caractéristique,  surtout  par  la  len- 
tear,  l'hésitation  que  met  le  sujet  pour  tourner  sur  lui-mtoe  ;  bien  avant 
la  gibbosité.  on  constate  la  rectitude  de  la  colonne  lombaire,  l'effacement 
de  la  lordose  normale. 

Au  cou,  la  raideur  doitétre  cherchée  surtout  par  la  géneetia  limitation 
des  mouvements  de  rotation  de  la  tête  ;  ils  seront  de  plus  en  plus  lents  el 
limités,  et  Uniront  par  être  supprimés  complètement  et  remplacés  par 
Due  roiaUon  du  tronc  tout  entier,  autour  de  la  région  lombaire,  «  d'où, 
suivant  l'expression  classique,  un  airguindé,  dû  à  la  rigidité  cervicale  u. 

Au  dos,  an  contraire,  la  raideur  est  difficile  à  mettre  en  évidence;  t 
l'appui  de  son  dire,  M.  Broca  présenteà  ses  auditeurs  une  fillette  de  10  ans 
ijui  marche  avec  aplomb  et  souplesse,  se  baisse  pour  ramasser  un  objet  à 
terre  sans  lenteur  et  sans  prendre  appui  avec  les  mains  ;  c'est  à  peine  si 
elle  hésite  un  peu  pour  faire  volte-face  ;  c'est  à  peine  si,  dans  la  station 
verticale,  une  épaule  est  plus  haute  que  l'autre,  et  cependant,  l'apophyse 

(1)  Brdca,  Jounial  des  PraUcleni.  190*,  n"  9  «t  10. 
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ise  de  la  7*  dorsale  fait  une  saillie  surfîsante  pour  rendre  lediagnos- 
tain. 

is  avons  suffisamment  insisté  snr  les  dtmleurt,  pour  n'y  pins  rêve- 
ss  douleurs  irradiées  sont  un  signe  décompression  radiculaire,  non 
ne  de  lésion  osseuse.  Il  n'en  est  pas  de  même  de  la  douleur  réveillée 
pression  ou  la  percussion  des  vertèbres  malades  ;  on  retrouve  dstte 
ir  dans  tontes  les  tuberculoses  osseuses,  qnel  que  soit  leur  si^e.  Â 
on  dorsale,  on  ne  peut  explorer  que  les  apophyses  épineuses;  la 
itérieure  de  la  colonne  lombaire  peut,  dans  une  certaine  mesure, 
cplorée  par  le  palper  abdominal  profond.  Au  cou,  on  peut  palper 
sses  latérales,  et,  par  le  toucher  pharyngien,  arriver  sur  la  face  an- 
re  des  vertèbres  cervicales  moyennes. 

s  ces  douleurs  osseuses  n'ont  pas  une  valeur  absolue;  elles  eiis- 
,  avons-nous  dit,  dans  un  cas  où  il  s'agissait  d'une  syringomyélie 
aie,  sans  lésion  rachidienne,  à  l'autopsie. 

is  avons  suivi,  pendant  plus  d'un  an,  dans  le  service  de  M.  le 
seur  Raymond,  un  jeune  bomme  de  20  ans  atteint  de  tuberculose 
naire,  chez  lequel  une  paraplégie  spasmodique  des  membres  infé- 
avec  troubles  spbinctériens,  hypoesthésie  limitée  par  une  ligne 
ntale  passant  un  peu  au-dessous  des  seins  et  douleurs  à  la  pression 
eau  de  plusieurs  vertèbres  dorsales  supérieures,  avaient  permis  de 
'  au  mal  de  Polt  ;  or.  le  malade  étant  mort  il  y  a  quelques  jours, 
)sie  démontra  l'intégrité  complète  du  rachis. 
radiographie,  souvent  utile,  comme  l'a  montré  H.  Rirmisson,  an 
bs  de  Gynécologie  de  Naales  (1 901  ),  est,  malheureusement  loin  de 
tire  le  diagnostic  dans  les  cas  douteux  :  elle  n'a  donné  que  desrésul- 
lUt  â  fait  incertains  chez  une  jeune  fîlle  atteinte  de  paraplégie  spas- 
ue,  avec  troubles  de  la  sensibilité,  légère  incontinence  des  sphincters 
ileurs  à  la  pression  au  niveau  de  plusieurs  apophyses  épineuses, 
|ne  tout  rendait  probable  un  mal  de  Pott,  qu'il  était,  cependant,  îm- 
le  d'affirmer  catégoriquement. 

recherche  de  la  transmission  des  vibrations  du  diapason  appliqué 
s  os  semblerait,  a  priori,  devoir  fournir  des  renseignements  sur  les 
i  destructives  de  ceux-ci,  mais  des  divers  travaux  publiés  jusqu'à  ce 
il  ne  se  dégage  rien  de  précis  ;  des  nouvelles  recherches  sont  néces- 


ce  nous  est  donc  de  conclure  que,  si  dans  bien  des  cas,  une  analyse 
ue  minutieuse  permet  d'arriver  à  diagnostiquer  le  mal  de  Pott  avec 
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ironbles  nerveux  sans  gibbosité,  il  arrive  parfois  que  le  diagDOstic  est 
absolament  impossible. 

En  parLicDiier,  il  est  A  pea  prAs  impossible  de  diagnostiquer  les 
méntDgo-myélites  tuberculeuses  indépendantes  da  mal  dePoU,  dont  on 
connail.  i  Tbeure  actaelie,  de  rares  exemples. 

Et  cependant,  il  y  aurait  un  intérêt  énorme  à  savoir  reconnaître,  le 
plus  tôt  possible,  cette  variété  spéciale  de  la  tuberculose  vertébrale,  que 
l'on  arriverait  peal-élre  à  gnérir  dans  bien  des  cas,  en  instituant  i  temps 
le  seul  traitement  do  mal  de  Pott  dont  l'erGcacilé  soil  aajourd'hni  bien 
reconnue  de  tous,  médecins  et  chirurgiens,  à  savoir  l'immobilisation  :  du 
sujet  par  le  décabitus,  ou,  tout  an  moins,  de  la  lésion,  à  l'aide  d'un 
appareil  bien  fait,  jusqu'à  goérison  complète,  i  laquelle  il  faal  ajouter  le 
traitement  tonique  et  la  cure  d'air. 
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CÏPHOSË  PRONONCÉE  CHEZ  ON  TUBERCULEUX 


E.  BRISSAUD,  et  P.  HOUTIBB, 

ProreiMUr  à  la  Faculté  ds  Hidedae,  Interne  dec  HOpitWU. 

Uâdecia  de  l'HAtel-Dien. 


(Pt.  V  el  V 
Ce  cas  3  déjà  fait  l'objet  d'une  étude  dans  cette  Revue  (1),  étude piMiée 
sous  le  titre  de  cyphose  d'origine  articulaire  ou  musculaire.  Depuis  d«ix 
ans,  les  altérations  vertébrales  se  sont  fort  accentuées,  et  la  tuberculose, 
seulement  soupçonnée  autrefois,  a  évolué  aeltement  au  cours  de  190S. 

'  Rappelons  brièTnineDt  l'histoire  du  malade.  Il  s'agit  d'un  polisseur  sur  par* 
celaiue  de  37  ans  su  momenl  de  son  entrée  è  l'Hdtel-Dieu,  en  février  190t. 
Les  antécédents  sont  dépourvus  d'intérêt  en  dehors  de  ce  qui  se  rattache  s  l'é- 
pisode actuel.  Il  eut  quelques  douleurs  vers  1887  ;  dix  ans  après,  il  fut  pris  de 
'  paroxysmes  douloureux  dans  le  dos,  et  ces  phéaomëaas  se  répétèrent  pendant 
3  ans.  En  1900,  le  dos  a  commencé  à  se  voûter,  et  les  souffrances  ont  cessé. 
Lors  de  la  publication  précédente,  le  malade  avait  1  m.  49  ;  sa  taille  était  de 
im.  71  au  moment  du  service  militaire.  A  l'heure  actuelle,  on  constate  une 
diminution  de  12  centimètres  et  avec  un  grand  effort,  le  sujet  de  4  m.  37  par- 
vient &  regagner  S  centimètres.  Cette  petite  gymnastique  lui  cause  d'ailleurs 
une  grande  fatigue  et  un  certain  essoufflement. 

La  cyphose  est  toujours  continue  et  toujours  prédominante  à  la  région  dor- 
sale moyenne.  On  constate  encore  une  douleur  très  nette  à  la  pression  des  8* 
et  9°  apophyses  épineuses.  Il  n'existe  rien  aux  autres  articulations  du  corps, 
et  les  cAtes  ne  sont  pas  déviées.  Elles  plongent  seulement  dans  l'abdomen,  et 
i  chaque  effort' inspiratoire,  le  malade  en  éprouve  quelque  douleur.  Il  n'y  a  pas 
de  déformations  spéciales  du  thorax,  pas  d'éversion  notamment  do  rebord  des 
fausses  cdtes,  et  la  région  épigastrique  est  barrée  de  2  ou  3  plis  profonds  comme 
on  les  voit  ches  tout  cypholique,  Paget  ou  autre. 

11  n'y  a  pas  de  troubles  de  la  sensibilité  ni  des  réflexes  ;  les  contractions  élec- 
triques sont  normales,  si  ce  n'est  au  niveau  des  muscles  spinaux  très  dimi- 
nués vis-à-vis  de  l'excitation  faradique.  Il  existe  en  outre  une  atrophie  marquée 

(1]  E.  Bmbsadd  et  H.  Grikst,  Un  cat  d»  cyphota  tTorigine  arlieulaire  ou  miucuUUrt 
Nouvelle  IcoDograpbie,  190t,  d<>  3,  3  pi. 
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des  fesses,  acceatuée  Dotablement  depais  deax  ans.  En  dehors  de  Is  gioe 
d'ene  respiratioD  aDÎqnement  abdomioale,  le  malade  ne  AOiiffre  pas. 

La  lésion  puimonaire  «  progressé  sensiblement  ;  i  l'heure  actaelle  )a  respi- 
nlion  est  modifiée  aat  denx  sommets  ;  le  timhra  en  est  rade,  et  A  droite  s'en- 
teedeot  quelques  gros  râles  de  bronchite.  .On  sent  nn  pen  de  résistance  an 
doigt  dans  les  rosses  sns-épinenses.  Mais  de  mai  &  jnillet  1905,  il  y  ent  nne 
poussée  aiguë,  avec  éléTation  thermique,  r&les  fins,  nombreux  bacilles  dans  les 
crachats.  L'expectoratioa  est  restée  assez  abondante  si  les  râles  sous'Crépi- 
liDls  ont  dispam.  Enfin,  l'amaiijrissemeat  est  appréciable. 

Nous  voyons  donc  que  cette  cyphose  a  érolué  assez  rapidement  depuis  le 
temps  oii  cessèrent  les  douleurs.  La  taille  est  passé  en  4  ans  de  1  m.  71  i 
1  m.  49,  et  en  deux  ans  de  1  m.  19  ji  1  m.  37  ;  ces  phénomènes  n'ont 
été  précédés  ni  d'infection  syphilitique  on  blennorrafçique,  ni  de  trauma- 
tisme. Dans  la  note  précédente,  on  avait  insisté  sur  l'absence  d'ankylose 
complète,  sur  la  faiblesse  des  muscles  spinaux,  snr  les  douleurs  du  début, 
sQrl'absMce  d'arthrite  à  siège  indépendant  de  la  colonne  vertébrale.  On 
anitpudéjà  écarter  les  diagnostics  de  spondylose  de  Harie-Strflmpell  ou 
de  Bechlerew.  A  l'heure  actuelle,  il  semble  que  les  mouvements  soient  pIuH 
pénibles  et  plus  fatigants  qu'autrefois.  Peut-être  en  certaines  régions 
T  a-t-il  quelque  lésion  ligamentaire  ou  articulaire  ;  il  n'est  en  effet  s 
priori  rien  d'impossible  à  ce  qu'avec  le  temps  un  trouble  d'abord  pure- 
ment muscalaire  s'adjoigne  des  lésions  d'autres  tissus.  La  suppression 
d'une  fonctionne  serait  donc  pas  dépourvue  d'influence;  et  ces  ligaments  et 
surfaces  articulaires  inutilisés  par  des  muscles  impuissants,  présenteraient 
tout  logiquement  des  altérations  secondaires.  Il  est  seulement  permis 
maintenant  de  se  demander  quelle  est  la  valeur  pathogéniqne  de  la  tuber- 
culose dans  ce  cas. 

Pour  certains  cliniciens  (1),  la  coexistence  d'une  lésion  semblable  i 
celle-ci  etd'unehacillose pulmonaire  imposerait  le  diagnostic  étiologique. 
Sans  être  absolament  affirmatifs,  nons  rappellerons  simplement  que  les 
recherches  de  Lorenz  (2)  ont  montré  la  fréquence  spéciale  des  troubles 
Tertébraax  chez  les  tuberculeox.  Dans  ses  statistiques,  il  y  avait  39  0/0 
d'ankyloses  chez  des  bacillaires,  et  34.8  O/Oseulemeot  chez  les  malades 
diTers.  Il  ne  s'agit  donc  probablement  point  de  simple  co!ocidenc«  chez 
notre  cypholiqne. 

(l)A.  PojrcTT  et  H.  lUibLAini,  flAiimatitnM  {iiA<reul«uz.  Honogr.  clln.,D>3i,  p.  30, 
K«Moii,  IW3;  A.  PoHciT  et  R.  LmiCHii ,  AAumalitme  tuberculeux  ankylotant. 
BcToe  de  ebimrgie,  Janvier  1905,  pp.  33  et  34. 

tl)  LoHiin,  Sut  la  frtqvtncê  dé  la  rigidilé  de  la  colonne  nerUbivle  *l  mi  rap- 
portt  avec  ta  lubtreahu  limonaire.  Wltn.  med.  Woch.,  IS  octobre  190*.  Aa«ljs«  in 
Sun.  mM.  dal6  novembra  IMl. 
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LA  SPONDYLOSE  RHIZOMELIQUE 

ANATOMIE    PATHOLOGIQUE   ET   PATHOGÉNIE 


PIERRE    KARIB   et   ANDRÉ    LËRI. 


I 

La  Spondylose  Rhizomélique  a  été  décrite  par  Pierre  Marie  en  1898  (i) 
comme  une  «  afTection  singulière  caractérisée  essentiellement  an  point  de 
vue  clinique  par  une  ankylose  à  peu  près  complète  de  la  colonne  vertAraU 
(spondylose)  et  des  articulations  de  la  racinedes  menUtres  (rhizomélique). 
Les  deuK  maladesprésenlés  alors  parPierreMarie  présentaient  un  aspect 
très  spécial,  et  il  paraissait  tout  à  fait  justifié  de  faire  du  syndrome  cli- 
nique une  entité  morbide  ;  c'est  ce  que,  dès  cette  époque,  pensait  P.  Marie. 
«  S'il  est  des  cas,  disait-il,  ou  le  rhumatisme  déformant  détermine  une  an- 
kylose du  rachis,  ces  cas  diffèrent  de  ceux  de  spondylose  rhizomélique  par 
l'existence  de  déformations  extrêmement  prononcées  des  petites  jointures 
et  par  une  marche  différente.  La  spondylose  rhizomélique  se  dislingae 
non  moins  nettement  des  autres  formes  d'ankylose  rachidienne,  notam- 
ment de  celles  dont  Bechterew  a  rapporté  plusieurs  cas  et  que  j'ai  récem- 
ment étudiée  sous  le  nom  de  cyphose  hérédo-trauma tique.  » 

Depuis  cette  description  de  très  nombreux  cas  ont  été  signalés  ; 
P.  Marie  signalait  déjà  un  cas  qu'il  avait  observé  douze  ans  auparavant 
avecCharcot,  trois  cas  dont  Slrûmpell  avait  fait  une  sommaire  meii- 
lion,  enfin  un  cas  probable  observé  par  Koehier.  Dès  1899,  dans  une 
étude  d'ensemble  (2),  Léri  a  pu  en  réunir  plus  de  30  observations,  soit 
personnelles,  soit  récemment  publiées  par  les  auteurs,  soit  retrouvées 
dans  la  littératurede  tous  les  pays  où  elles  avaient  été  publiées  comiDe 
des  faits  exceptionnels.  Dès  cette  époque  il  a  donc  pu  affirmer  «  qu'il 
ne  s'agit  certes  pas  là  d'une  affection  rare,  mais  d'an  complexus  morbide 

(I)  Dtax  cat  de  ipondj/tou  rhisomélUjtu,  par  P.  M*iu,  Soc.  méd.  dei  bdp.,  18  février 
1898. 

',  par  A.  Ltni,  Reine  de  mâdccine,  ftoQt,  leptembrt 
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relativement  fréquent  qne  les  cliniciens  ne  savaient  pas  reconnaître  parce 
qu'il  o'aTait  pas  été  suffisammral  isolé  et  décrit  ».  Les  événements  nous 
ont  doDoé  raison,  car  c'est  par  centaines  aujonrd'hoi  que  l'on  compte  les 
observations  pabliées  de  ce  complexas  morbide,  dérmitivement  admis  et 
qni  a  pris  droit  de  cité  dans  les  traités  classiques. 

Hais,  en  deborsde  la  clinique,  l'étude  de  la  spondylose  n'a  guère  pro- 
gressé. On  ne  meurt  pas  de  cette  affection  et  les  autopsies  en  sont  rares  ; 
aussi  l'anatomie  patboloRique,  que  nons  avions  enlreprise  en  1899 
d'après  les  résaltats  d*a ne  seule  et  jasque-là  unique  autopsie  (1)  en  est 
à  peu  près  encore  au  point  où  nous  l'avions  laissée,  compliquée  plutét 
que  simplifiée  par  quelques  autopsies  éparses,  imcomplétes,  et  s'appli- 
quant  d'ailleurs  à  des  faits  disparates. 

Les  hypothèses  pathogéuiques  n'ont  pas  manqué  pourtant,  mais  A  dé- 
faot  de  base  palhogénique  elles  oui  dû  s'appuyer  uniquement,  en  dehors 
de  l'évolution  clinique,  sur  des  données  étiologiques. 

Il 

Or  Vêtiologie  de  la  spondylose  rhizomélique  n'est  guère  susceptible 
de  conduire  k  une  notion  palhogénique  exacte  et  à  une  classification 
de  l'aiïection  ;  c'est  en  effet  une  étiologie  tout  â  fait  banale.  Nous  disions 
en  1899  qu'il  s'agissait  d'un  »  trouble  U-ophique  i  développement  lent, 
d'origine  sans  doute  parfois  diathésiqne  et  probablement  plus  souvent 
iorecûeuse  ou  loxi- infectieuse  »  (2)  ;  d'après  les  nombreux  cas  signalés 
depuis,  nous  maintenons  cette  affirmation,  mais  eu  insistant  plus  encore 
sur  le  nlle  presque  constant  des  infections.  La  blennorrhagie  semble  avoir 
parmi  ces  infections  une  importance  prépondérabte  ;  la  tuberculose  est 
sans  doute  aussi  souvent  en  cause.  Pierre  Marie  signalait  dès  sa  pre- 
mière communication  qu'  «  il  n'est  pas  improbable  que  le  froid  humide 
joue  un  certain  réle  »  ;  MM.  J.  Teissier  et  Roque,  dans  leur  bel  article 
récent  sur  le  «  Rhumatisme  chronique  »  (3),  croient  qne  dans  certains  cas  le 
froid  humide  jouerait  un  réle  ou  primordial  on  du  moins  fort  important  ; 
nons  sommes  très  enclins  à  partager  cette  opinion.  En  somme  il  n'y  arien 
dcuê  cette  étiologie  qui  distingue  la  tpondylose  rhizomélique  de  toutes 
les  formes  du  rhumatùme  chronique.  Comme  le  rhumatisme  chronique 
vertébral  ankylosant  a  été  récemment  l'objet  d'importants  travaux  de  la 
partdeJ.  Teissier,  de  Hayet,  de  Forestier,  etc.,  et  comme  il  ne  paraissait  se 

(1)  Kzamen  du  AocAi*  (ton*  un  eoMtU  SpondyloMt  HhUoTniligiM,  pu  P.  Makii  st 
A.  Ltai.  SoâéU  méd.  det  hApitauz,  U  Mmer  1B99. 

(!)  Lteh  RoTiifl  de  H«d«dne,  1899,  p.  S19. 

(3)  Le  rhutnaiùimfchrtmiqut,  par  J.  lïmiHi  et  Roqd*,  in  TraiU  ds  médeeiiM  de 
Bmvjiiisei.  et  Gii^EKT.3*  édit.,  1903. 
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guer  cliniquement  de  la  maladie  décrite  par  P.  Marie  que  par  le 
t  de  l'aokylose  de  la  racine  des  membres  et  par  quelques  difTéreoces 
:ives,  on  comprend  que  ^les  auteurs  aient  volontiers  considéré  la 
ylose  rhizomélique  comme  une  simple  variété  de  rhumatisme  chro- 
.  La  confusion  a  pu  d'autant  mieui  se  faire  que,  les  causes  connues 
:ui  alTeclions  étant  les  mêmes,  il  a  pu  y  avoir  concomitance  dansuo 
a  nombre  de  cas. 

linsr,  loin  d'éclairer  la  pathogénie,  la  connaissance  plus  approrondie 
liologie  de  la  spondylose  n'a  Tait  qu'embrouiller  une  question  que 
l'anatomie,  jusque-là  h  peu  près  inconnue,  pouvait  logiquement  et 
ifiquement  résoudre.  La  plupart  des  auteurs  allemandset  bon  nom- 
auteurs  français  des  plus  autorisés  se  sont  prononcés  pour  l'identité 
tux  processus,  spondylose  rbizomélique  et  rhumatisme  chronique  : 
etFrankel,  Schlesinger,  Salmoni.Kollarils,  leP>'Lépine,  MM.Teis- 
l  Roque  dans  leur  premier  travail,  etc..  Les  auteurs  italiens  ont  eu 
ïl  attribué  à  la  spondylose  la  valeur  d'une  entité  morbide  spéciale: 
citerons  Cardarelli,  Gantani.  Dana,  Silvagni,  Donelli,  etc.. 
s  il  y  a  plus,  et  il  n'y  a  pas  jusqu'au  traumatisme  portant  sur  la 
le  vertébrale  qui,  dans  cette  maladie  infectieuse  comme  dans  toute 
ne  puisse  jouer  le  râle  de  cause  occasionnelle  ou  prédisposante  ;  le 
mt  nous  rapportons  plus  loin  l'esamen  anatomique  en  est  un  bel 
pie.  De  là  à  confondre  la  spondylose  rhizomélique  avec  la  cyphose 
O'traumatique  de  Bechterew  et  avec  les  autres  ankyloses  verié- 
■>  Iraumatiques,  il  n'y  avait  qu'un  pas.  Aussi,  malgré  les  diiïéren- 
iniques,  symptomatiques  et  évolutives,  très  nettes,  certains  auteurs 
3ulu  confondre  dans  une  même  description  toutes  les  ankyloses 
iques  du  rachis,  toutes  les  soi-disant  <-  ostéo-arthrites  chroni- 
ankylosantes  ».  La  tendance  à  la  confusion  de  tous  les  processas 
iraux  chroniques  se  trouve  nettement  exprimée  dans  la  toute  récente 
ue  générale  »  de  Labeyrie  (t  )  pour  qui  les  dénominations  de  spondy- 
hizomélique,  de  cyphose  hérédo-traumatique,  etc.  ne  sont  que  «  des 
s  souvent  personnels  ». 

ualomie  pathologique  nous  a  démontré  qu'il  y  a  dans  la  pathologie 
Tections  chroniques  du  rachis,  comme  de  toutes  les  autres  parties  de 
amie,  autre  chose  que  des  variétés  de  termes,  il  y  a  des  variétés  de 

m 

première  autopsie  de  spondylose  rhizomélique  que  nous  avons 

M  oiliUef  non  tuberculmuei  de  la  colonne  vertébrale  'cktz  FadulU,  pu 
!TRii,  Revue  gënér.,  in  Gazette  des  hapitaui,  21  décembre  19DS. 
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faite,  en  1899,  n'avait  pa  comporter  qae  la  coioDDe  vertébrale  à  l'exclu- 
sion de  toute  articulation  rhtzoméliqae.  Elle  avait  conduit  l'un  de 
nous  (1)  aux  deux  hypothèses  saivantes,  qu'une  nouvelle  autopsie,  plot 
complète,  était  nécessaire  pour  confirmer  ou  infirmer. 

V  La  spondylose  rhizomélique  est  essentiellement  uae  ossificationdu 
tissu  ligamenteux;  si  elle  ne  se  manifeste  d'ordinaire,  en  dehors  de  la 
colonne  vertébrale,  que  par  i'ankylose  des  articulations  de  la  racine  des 
membres,  c'est  parce  que  ces  articulations  sont  celles  qui  sont  pourvues 
d'un  fort  renforcement  ligamenteux  sous  la  forme  d'un  bourrelet  ou  d'un 
méniâque. 

Nous  avions  en  efTet  trouvé  l'ossificalion  des  ligaments  de  presque  tou- 
tes les  articulations  de  la  colonne  vertébrale.  Les  apopbyses  articulaires 
soudées  à  leur  pourtour  ne  formaient  plus  extérieurement  qu'une  colon- 
nette  moniliforme.  Ijos  ligaments  jaunes  étaient  nettement  ossifiés  sur 
place.  Fibre  par  flbre,  de  debors  en  dedans,  car,  si  l'on  ouvrait  la  cavité 
rachidienne  (Fig.  1),  on  en  voyait  certains  qui,  complètement  ossifiés 
en  dehors,  l'étaient  incomplètement  en  dedans;  on  voyait  même  certaines 
fibres,  ligamenteuses  encore  par  une  extrémité,  se  terminer  à  l'autre 
extrémité  par  une  aiguille  osseuse  en  stalactite  ou  en  stalagmite.  Les 
ligaments  costo-vertébranx  étaient  ossiTiés;  la  plupart  présentaient  seu- 
lement une  ossification  de  leurs  faisceaux  supérieur  et  inférieur,  de  beau- 
coup les  plus  forts,  qui  se  rendent  aux  corps  vertébraux,  le  faisceau  moyen 
faible  qui  se  rend  au  disque,  étant  respecté  (Ftg.  i  et  3).  Les  ligaments 
Cûsto-transversaires  étaient  presque  tous  ossifiés  (Fig.  3].  Le  ligament 
snrépineux  formait  par  places  des  ponts  osseux  entre  tes  apophyses  épineu- 
ses voisines.  ËnGn  un  mince  pont  osseux  réunissant  incomplètement  la 
partie  antérieure  de  quelques  corps  vertébraux  semblait  tenir  plus  à 
l'ossification  des  disques  que  du  ligament  vertébral  commun  antérieur 
(Fig.  4).  Les  ligaments  vertébraux  communs  antérieurs  el  postérieurs 
étaient  à  peu  près  intacts.  Nulle  part  il  n'y  avait  d'exostoses  ou  d'hy- 
perostoses  notables,  pas  de  rétrécissement  du  canal  rachîdten  ou  des  trous 
intervertébraux.  Il  y  avaitseulementpar  endroits  un  rapprochement  plus 
ou  moins  accusé  de  certaines  extrémités  articulaires,  pouvant  aller  tar- 
divement jusqu'à  la  soudure  totale  de  deux  os  voisins  (câte  et  apophyse 
transverse  par  exemple).  Il  s'agissait  donc  essentiellement  d'une  ossifi- 
cation ligamenteuse. 

Les  dessins  que  nous  reproduisons  rendent  bien  compte  de  ces  particu- 
larités anatomiques. 
Si  nous  avons  été  amené  à  supposer  que  les  bourrelets  et  les  ménisques 

[i)lMi,loe.  eU.,  p.  lU  et  124. 
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Spondylote  Hhiioméligw.  —  (Aatopiie  pratiqu#«  en  1S99). 


Fig-  1.  —  Coloime  eeroieale  (coupe  Mgit-  Fig.    ï.   —  Colonne   donale   moi/enne.  - 

t&le  médiane).  —  Soudure  des  lamei  par  AUongemeiit  des  apophyses  épioenses.- 

osiifidtion  des  ligaments  jaunes  ;  les  Oisiflcation  des    ligiments  costo-virlé 

lamei  et  les  ligaments  ne  forment  plus  brani,  surtout  de  leurs  faisceaux  supé 

qu'une  bande  ouenae  continue,  —  iaU'  rieur   et   inférieur.  —  Ossification    de! 

grlté  des  diiqoea.  -~  Volume  éuormede  ligaments  coi to-trani versai res. 
l'apophyse  épineuse  de  l'axis.  —  Soudure 
de  l'arc  antérieur  de  l'atlas  à  l'apopbyse 
odontoïde. 


Fig.  3.  —  Coloant  donale  moyenaê.  —  Fig.  i.  —  Colmne  hmAaire.  —  Tnbéro 
OssiflcatiOQ  costo- vertébrale  (faisceaux  sUés  osseuses  au  niveau  des  disques, 
supérieur  et  inférieur)  et  costo-lransver- 
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.    VARIËTËS    d'ANKYLOSES    VERTÉBRALES 

(Pierre  Marie  et  A.  Uri). 


FiG.  1,  2  et  3,  SptHidyki,-i  rbi^eiiiilùiiui  :  i)  Type  .  du  Hcxi 

il'eitensian  ivci:,  en  plus,  luxation  de   1a  colonne  cen'k 

quer  11  courbure  douce  totale  du  rachis,  l'aplaiissciiieni  du  ihonx.  l'intégrité  des  extrémités. 
Vio.  4.  Cypbait  birido-tranmaliqui  (iiulade  de  T.  M.-iric  cl  Astié).  ~  Renutquer  l'éDomie  gibtvsii 

limitée  i.  U  région  dorsale. 
l-iG.  5.  Rb„mali!,}if  cbreai^m  mlib.al  am  antyltif  da  hcucbn  coiiiuiciKJntï.  -  Ueiiiarquer  les  déf,- 
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joaaieDl  an  râle  dans  celte  ossification,  c'est  que  cliniquemeot  nous  avions 
remarqué  que  les  donlears  siégeaient  partout,  au  débat  surtout,  dans 
toutes  les  articula tious,  même  celles  des  extrémités.  Pourtant  les  seuls 
articles  qui  s'ankylosaient  étaient  les  articnJations  proches  de  la  racine 
des  membres,  la  hancbe  et  l'épaule,  très  souveut  le  genou,  souvent  aussi 
la  sterao-clavicalaire,  enfin  fréquemment  aussi  la  temporo-maxillaire.  Or 
ces  articulations  sont  précisément  celles,  et  toutes  celles  qui  ont  un  bour- 
relet ou  un  ménisque.  Le  processus  ankylosant  pourrait  d'ailleurs  se 
poursuivre  et,  chez  les  sujets  très  ossifiés,  envahir,  comme  nous  l'avous 
vu  une  Tois,  qaelques  articulations  des  extrémités,  des  pieds  par  exemple; 
mais  cet  envahissement  est  exceptionnel  et  toujours  extrêmement  tardif  et 
très  limité  ;  il  faut  que  l'ossification  du  ligament  seul,  non  renforcé,  soit 
assez  puissante  pour  empêcher  les  moavemeDts.II  nous  paraissait  donc  lo- 
gique d'émettre  n  jusqu'à  Douvel  ordre,  i  défaut  de  constatations  anatomi- 
q»es,  l'hypoLhèse  d'une  «  ménisco-ligamentite  ossiliante  »,  si  l'on  veut.  » 

2°  L'ossiGcatJon  des  ligaments  de  l'ankylose  des  articulations  rachi- 
diennes  et  rhizoméliques  ne  constitue  pas  toute  la  maladie  ;  il  y  a  dans 
lespondylose  rhizomélique  aae  raréfaction  du  tistu  osseux  en  général: 
l'hyperossificalion  ne  se  fait  en  certains  points  qu'avec  une  désossificalion 
en  d'autres  points,  e(  sans  doute  cette  hyperossificatioD  est  secondaire, 
compensatrice,  peut-être  curatrice. 

Pour  croire  justifiée  cette  hypothèse,  nous  nous  appuyions  sur  des  ar- 
guments cliniques  et  anatomiques. 

Cliniqufment,  nous  avions  pu  constater  les  faits  suivants  : 

a)  Il  existe  toujours  une  courbure  très  accentuée  du  rachis.  Cette  cour- 
bure dans  le  sens  antéro-postérieur,  parfois  légèrement  dans  le  sens  la- 
téral, est  à  peu  près  régniiére,  seulement  plus  acccusée  au  niveau  de  la 
région  cervico-dorsaie  comme  si  la  partie  supérieure  du  rachis  était  en- 
traioée  par  le  poids  de  la  tète.  Nous  avons  décrit  nous-méme  deux  types 
de  spondylose  qne  nous  avons  dénommés  le  type  d'extension  et  le  type 
de  flexion,  mais  ces  deux  types  diffèrent  surtout  par  l'ankylose  en  flexion 
on  en  extension  des  hanches  ;  le  rachis  est  toujours  assez  régulièrement 
courbé.  On  n'observe  dans  la  spondylose  ni  les  ankyloses  du  rachis  en 
tige  droite,  linéaires,  que  l'on  voit  dans  certains  cas  de  rhumatisme 
chronique,  ni  les  ankyloses  à  courbure  angulaire  ou  brusque  que  l'on 
observe  dans  certaines  affections  locales  de  la  colonne  vertébrale,  comme 
le  mal  de  Pott  ou  le  cancer  vertébral,  ou  encore  la  cyphose  hérédo-trau- 
matique.  Ces  différences  apparaissent  nettement  quand  on  compare  soit 
les  5  malades  représentés  planche  VTI.  soit  les  3  cotonoes  vertébrales  re- 
présentées planche  VIII,  on  encore  quand  on  examine  le  schéma  ci-joint, 
déji  publié  en  1890,  dans  la  Bévue  de  Médecine,  montrant  l'altitude  et 
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la  déformation  da  corps  des  principaux  sujets  atteints  de  spondylose  rhi- 
zomélique  observés  à  celte  date. 

b)  Celle  courbure  est  modifiable  souvent  par  le  simple  effet  de  la  pe- 
santeur. Ainsi  Baumler  signale  que  la  léle  de  son  malade,  qui  était  anky- 
losée  en  forte  nexion,  fut  rapidement  redressée  qnand  on  la  laissa  pendre 
de  son  propre  poids,  la  nuque  étant  soutenue  par  nn  coussin  rond.  Noos 
avons  nous-méme  obtenu  quelques  résultats  encourageants  par  des  ten- 
tatives de  ce  genre,  que  nous  n'avons' cependant  pu  poursuivre  très  loin. 

c)  La  cage  thoracique  est  toujours  plus  ou  moins  aplatie  d'avant  en 
arrière  ;  cet  aplatissement,  qui  se  constate  nettement  sur  les  figures  de  la 
planche  Vil,  est  parfois  considérable  et  rappelle  beaucoup  celui  que  l'on 
constate  dans  les  myopathies  ;  or  la  myopathie  est  une  des  affections  dans 
lesquelles  on  constate  le  plus  fréquemment  une  notable  atrophie  et  une 
spéciale  fragilité  des  os.  Nous  avons  pu  nous  assurer  que  la  ceinture  pel- 


Sehima  monlrant  let  différealei  atlifudet  ei  ta  modificatiotu  de  ta  taille,  duei  ani  défor- 
matioDH  du  racbis  et  k  l'ankytoae  en  Qexion  dei  hanches,  dans  lei  caa  de  tpm- 
d\itose  rhiiamélique,  publiés  en  1S39. 

La  hauteur  de  tnus  les  sujets,  mesurée  de  la  tâts  aux  pieds,  en  luivani  lei  eontatin  de 
ia  colonne  vertébrale,  est  supposée  être  identique  et  égale  à  celle  du  sujet  noroial 
—  Les  portions  de  membres  encore  mobiles  sont  en  pointillé. 


vienne  participe  aussi  à  cet  aplatissement,  déformation  que  nous  avons 
également  trouvée  chez  plusieurs  myopathiques. [D'ail leurs  sur  une  radio- 
graphie de  bassin  de  spondylotique  que  nous  avions  publiée  en  1899 
(Rev.médic,  fig,  23,  p.  805),  nous  avons  pu  remarquer  un  aplatissement 
très  net  du  bassin  ;  la  colonne  lombaire  semble  s'être  enfoncée  dans  le 
pelvis,  peut-être  y  a-t-il  aussi  un  léger  aplatissement  transversal  ;  il  en 
résulte  que  le  bassin  prend  l'aspect  radiographique  d'un  bassin  ostéoma- 
lacique;  le  fait  est  très  net  quand  on  rapproche  cette  radiographie  decelle 
d'un  bassin  normal  (Bev.  médic,  (ig.  21).  Nous  rappellerons  d'ailleurs 
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qu'une  femme  atteinte  de  spondylose  rhizomélique,  présentée  par  Asco- 
li  (1),  avait  été  prise  d'abord  pour  une  osLéomalacique. 

d)  Il  eiisle  toujours  une  période  de  douleurs  qui  précède,  et  souTent 
de  longtemps,  I'ank;lose,  d'abord  dans  la  région  coccj^go-sacro-lombaire, 
plus  tard  dans  la  région  cervico-dorsale.  Le  processus  pathologique  est 
donc  en  évolution  dans  chaque  région  bien  avant  que  l'ankylose  n'appa- 
raisse. 

Anstorat'^unn^nt.noasaTionssupposéqu'ilexistaitune raréfaction  préala- 
ble des  os  parce  que  tous  les  ligaments  denotre  colonne  terlébrale  n'étaient 
pas  05ssiflés,m3is  que  nous  avaient  paru  ossifiés  surtout  ceux  qui  occupaient 
la  convexité  des  courbures  ;  par  exemple  au  niveau  de  la  cyphose  dorsale 
étaient  ossifiés  ceux  de  la  partie  postérieure,  les  ligaments  jaunes,  les 
ligaments  snrépineux,  la  partie  postérieure  des  disques  ;  à  la  lordase  lom- 
baire répondait  au  contraire  l'ossification  de  la  partie  antérieure  des  dis- 
ques avec  intégrité  relative  des  ligaments  jaunes,  à  la  lordose  des  deux 
premiéi'es  cervicales  l'ossifîcalion  de  la  partie  toute  antérieure  aussi  des 
disques  avec  intégrité  du  ligament  atioïdo-axoïdien  postérieur,  premier 
des  ligaments  jaunes  (V.  fig.  1,  2,  3  et  4).  Ces  ossifications,  prédomi- 
nantes sur  la  convexité  des  courbures,  n'avaient  manifeslemenl  pas  pu 
produire  les  déformations,  mais  elles  n'auraient  pu  être  mieux  placées 
pour  les  limites,  comme  si  elles  avaient  dû  produire  la  consolidation 
d'une  colonne  vertébrale  ramollie  et  s'afTaissant. 

Cependant  cette  répartition  pouvait  être  fortuite  dans  notre  cas  unique. 
Or  Hilton  Fagge,dans  uneobservation  remarquable  publiée  en  1876  et  que 
nous  avions  eu  la  bonne  fortune  de  retrouver,  avait  eu  une  démonstration 
plus  directe  de  la  raréfaction  des  corps  vertébraux  ;  il  avait  constaté  que 
«  les  os  étaient  si  fragiles  qu'on  pouvait  facilement  les  couper  avec  ud 
couteau  ».  Dans  notre  cas,  le  rachis,  conservé  depuis  longtemps,  lors  de 
notre  examen,  de  façon  défectueuse  dans  une  solution  formolée,  ne  pré- 
sentait pas,  quand  nous  l'avons  étudié,  de  friabilité  anormale  ;  le  seul  fait 
qui  pouvait  nous  faire  supposer  cette  friabilité,  c'est  que,  exactement 
comme  pour  le  malade  de  H.  Fagge,  la  colonne  avait  été  fracturée  en 
mettant  le  corps  sur  une  civière. 

En  somme  nous  n'avions  pas  de  démonstration  anatomique  absolue  de 
U  friabilité  osseuse,  et  ce  n'est  que  par  des  déductions  de  faits  cliniques 
et  de  faits  anatomiques  que  nous  avions  pu  être  amené  à  attribuer  â  la 
spondylose  rhizoméJique  la  pathogénie  et  l'évolution  suivante  :  1"  ostéo- 
pathie infectieuse  systèmaiUsée,  surtout  localisée  aux  épiphyses,  comme 
la  maladie  de  Paget  par  exemple  est  surtout  localisée  aux  diaphyses,  ca- 

(I)  AscoLi.  II  Policlinîco,  i"  décembre  1S98. 
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ractérisée  par  un  ramollùgement  on  une  raréfacLioD  osseuse  avec  déror- 
mations  et  douleurs  ;  2°  ossification  des  ligaments  et  de  lettre  renforce- 
ments, bourrelets  et  ménisques,  coasolidaDt  le  squelette  affaissé,  limitint 
les  déformatioDs,  processus  compensalear,  processas  de  réparation  ou  de 
guérisoD.  L'ankylosfl  mode  de  gaérisoa  De  serait  alors  qu'un  exemple 
d'une  loi  générale  dont  les  applications  ne  Hoat  pis  rares  aa  niveau  de  la 
colonne  vertébrale  même. 

Mais,  à  défaut  d'une  autopsie  complète  et  démonstrative,  nous  ajoutions 
«  qu'il  ne  s'agit  là  qne  d'une  hypothèse  toale  personnelle,  dans  l'énoncé 
de  laquelle  nous  tenons  à  n'engager  aucune  responsabilité,  car  elle  nous 
parait  encore  trop  manquer  de  tout  appui  solide  ;  et  c'est  plus  de  consé- 
quences peat-etre  que  nous  ne  devrions  tirer  d'une  autopsie  unique  et 
mime  incomplète.  » 

IV 

De  1B99  à  1905  nous  n'avons  pas  trouvé  l'occasion  de  faire  une  nou- 
velle autopsie  de  spondylose  rhizoméliqne  ;  c'est  le  résultat  d'une  au- 
topsie faite  le  21  mai  dernier  que  nous  avons  présenté  au  Congrès  de 
Liège  et  que  nous  publions  aujourd'hui:  il  nous  paraît  absolument  cod- 
finnatif  de  nos  hypothèses  antérieures. 

h»  pièce  provient  d'un  homme  Sgé  de  38  ans  soigné  dans  le  service  de 
M.  Pierre  Marie  et  mort  de  tuberculose  pDlmonsire. 

Le  squelette  a  été  enlevé  toot  d'une  pièce  depuis  le  genou  jusqu'à  l'occipi- 
tal; la  pièce  comprenait  toute  la  colonne  vertébrale,  toutes  les  cdtes,  le  bas- 
sin et  les  fémnr^. 

a)  Colonne  vertébrale.  —  La  colonne  vertébrale  décrit  «ae  courbe  douce,  à 
grand  rayon,  concave  en  avant  (PI.  VIll,  (îg.  1,  A)  ;  il  subsiste  cependant  une 
très  légère  tendance  à  la  lordose  lombaire;  le  rayoo  de  In  courbe  est  plus  petit 
dans  la  région  cervicale,  et  la  lordose  cervicale  normale  n'existe  plus,  de  sorte 
que  la  tète  était  fortement  pertcbée,  le  menton  touchant  presque  le  sternum  et 
le  malade  regardant  ses  genoux.  Latéralement  il  y  a  nne  légère  scoliose  de  la 
région  dorsale  moyenne  avec  convexité  i  droite. 

La  régularité  de  cette  courbe  n'est  interrompaa  qu'au  niveau  de  la  7*  cervi- 
cale et  de^  la  première  dorsale  où  l'on  voit  les  traces  d'une  Inxation  ancienne 
et  peut-être  d'une  fracture.  En  avant  cette  Inxation  se  manifesta  par  un  angle 
qne  forme  la  colonne  cervicale  avec  la  colonne  dorsale;  cet  angle  ouvert  en 
avant  est  très  obtus  et  interrompt  à  peine  la  direction  générale  de  la  courbe 
rachidienoe  ;  au  même  niveau  il  y  a  nne  très  légère  déviation  transversale  et 
la  colonne  cervicale  est  légârement  inclinée  â  droite  (PI.  IX,  fig.  1).  Le  corps 
de  la  7*  cervicale  est  comme  tassé  en  avant  et  surtout  à  droite.  En  arrière 
les  lames,  les  apophyses  épineuses  et  les  ligaments  jaunes  des  6*  et  7*  cervicales 
et  première  dorsale  ne  forment  plus  qu'une  lame  osseuse  unique,  plane,  régu- 
lière, sans  dépressions  ni  saillies,  sauf  un  tron  arrondi  sur  la  moitié  gauche  ;  on 
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(Autopsie  pratiquée  en  190s). 
(Pierre  Marie  et  A.  Lèri). 


ric.  1.  Vue  JeiisemWe  de  h  pii«, 
qucr  la  Jcïialïon  cervicale  par  1 
légers   ponts  osseux    des  diu]u« 


lie  correspondante   de  U  pihi  6g  du  Muiii  Dup:nl 
ie,  poinoir  se  rapporter  i  la  spondylose.  Or  le-i  vu 

rrérent  (rhumatisme  ?  syphilis  ';) 

.tour  postérieur  du  bassin,  renfontemetrt  de  la  coloi 

D-ili3i)Ties  sont  soudées  sut  les  deux  pièces. 
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ue  pMl  phu  rscoBoaltre  si  «  m  niTean  il  y  a  eu  des  fracteres  au  des  déchirures 
iigamenteagesossifiées.CaUs  lazation  trBnmitiqaeiTaitélédiagnoslitfiiée  pea* 
diQl  II  vie  et  traitàe;elle  datait  de  ia&setaraitété  maaifestemeat  ea  rapport 
iTec  le  débat  de  la  spondylose  ;  DéaDmoias  l'aspect  dn  malade  et  l'éTolation 
de  l'affectiOD  noas  avaient  fait  porter  le  diagnostic  deapood^lose  rhiioméliqae 
diDs  l'étiologie  de  laquelle  le  traamatiBme  aurait  joaé  nn  râle  de  canse  occa- 
sionnelle, et  non  d'aakylose  traamatiqne  on  de  cyphose  hérMo-traomaliqDe 
où  le  tranmatiame  aurait  été  cause  efficiente;  une  blennorrhagie  antérieure, 
nne  tobereolose  pulmonaire  actuelle,  dont  le  malade  mourut,  pouvaient  dans 
ce  CBS  être  invoquées  comme  causes  déterminantes.  L'examen  détaillé  des  dif- 
férent portions  de  la  eoloane  vertéhrale  et  des  hanches  devait  jaslifler  ce 
diagnostic. 

Le  ligament  vertébral  commun  antérienr  paratt  presque  sain  ;  il  existe  ce- 
pendant dans  toute  la  région  dorso-lombaire  de  très  minces  ponts  osseux,  iné> 
gaiement  interrompus,  joignant  par-dessus  les  disques  le  corps  des  vertâbras 
TÛsines  ;  ces  ponts  sont  lisses,  ne  laissent  pas  voir  de  fibres  ossifiées,  ne  font 
nulle  part  de  saillies  notables,  nulle  part  d'exostoses  (PI,  IX,  6g.  1,  2,  3,  A)  ; 
il  est  doDleux  qu'ils  soient  formés  sons  la  dépendance  du  ligament  vertébral 
commun  antérienr  et  non  pas  plutAt  de  la  partie  antérieure  des  disques.  A  la 
r^on  cervicale  il  existe  aussi  quelques  minces  ponts  osseux  reliant  eu  avant 
les  vertèbres  voisines  ;  mais,  sauf  un  léger  pont  reliant  la  partie  gaoche  des 
3*  et  4*  cervicales,  tons  ces  ponts  osseux  sont  en  retrait  sur  la  face  antérieure 
des  vertèbres  et  manifestement  en  rapport  avec  une  ossification  partielle  des 
disqnes  intervertébraux  et  non  dn  grand  ligament  commun  antérienr. 

Les  apophyses  épineuses  des  vertèbres  dorsales  supérieures  paraissent  très 
illoi^ées  par  nue  ossification  partielle  du  ligament  snrépinenx  ;  cette  ossifica- 
UoQ  est  totale  entre  les  apophyses  épineuses  des  4*  et  K*  dorsales.  I)  y  a  aussi 
une  ossification  légère  de  ce  ligament  entre  les  apophyses  des  vertèbres  lom* 
btires  (PI.  YIII,  fig.  1,  et  p).  IX,  Ag.  2)  ;  la  couleur  blanc  janu&tre,  ivoire,  de 
certaines  portions  osseuses  néoformées  tranche  sur  la  couleur  grisâtre  des 
apophyses  normales. 

Les  apophyses  articnlaires  paraissent  toutes  entièrement  sondées,  les  cervi- 
cales et  les  lombaires  nettement  (PI.  VllI,  fig.  2),  les  dorsales  moins  net- 
tement parce  que,  profondément  situées  et  très  obliques,  elles  ont  été  moins 
faciles  i  dépouiller  complètement  des  dernières  portions  de  parties  molles. 

Les  ligaments  jaunes  paraissent  beaucoup  moins  atteints  que  dans  notre 
première  autopsie,  mais,  comme  nous  n'avons  pas  voulu  encore  couper  loogi- 
Indinalemeat  la  colonne  vertébrale  et  ouvrir  le  canal  rachidiea,  nous  n'avons 
pn  jager  de  l'état  de  leur  partie  profonde.  Pour  la  même  rsison  nous  n'avons 
pn  apprécier  ni  l'état  des  disques  ni  celai  du  ligament  vertébral  commun  pos- 
lérianr  et  des  ligaments  d'union  de  ta  tête  avec  la  colonne  vertébrale. 

La  colonne  a  été  brisée  à  son  union  avec  l'occipital  ;  l'irrégularité  extrême  de 
Il  face  supérieure  de  l'atlas  nous  fait  supposer  qu'il  y  avait  ankylose  totale  de 
cet  os  avec  l'occipital, 
b)  Cite»  et  arlùulatioiu  eoitihverlébraiei.  —  Les  articulations  costo-verté- 
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braies  sont  tontes  sondées  par  l'ossification  partielle  ou  totale  de  leur  ligament 
rayonné  ;  en  général  les  deux  forts  faiscenus  supérieur  et  inférieur,  qui  joi- 
gnent la  côte  aux  deux  corps  vertébraux  voisins,  sont  ossifiés  à  l'eicluston  du 
faisceau  moyen,  beaucoup  plus  mince,  ijui  l'unit  su  disque  la  ter  vertébral 
(PI.  IX,  Gg.  1,  2,  3  A)  ;  l'nn  des  deux  faisceaux,  supérieur  ou  inférieur,  est 
seul  oesiGé  au  niveau  de  cartaioes  c6tes.  Les  têtes  des  c&tes  et  la  partie  voisiae 
des  corps  vertébraux  paraisseut  très  poreuses  et  sans  doute  très  vascalaires. 

Les  nenf  premières  articulations  coslo-transversatres  à  gaucbe,  les  dix 
premières  à  droite  sont  ankjlosées  par  ossiflcation  de  leurs  ligamenls  ;  les  der- 
nières sont  libres,  mais  normalement  il  arrive  assez  sonvent  que  les  deux  ou 
trois  dernières  câtes  ne  présentent  pas  d'articulation  costo-transversaire. 

Les  cAtes  paraissent  parlicnliërement  étroites  et  minces. 

c)  Battin.  —  Le  sacrum  est  uni  à  la  S*  lombaire  par  des  ponts  osseux  de  (a 
face  antérieure  et  par  l'ankylose  osseuse  des  apophyses  articulaires. 

Les  deux  arlicttlstious  sacro-iliaques  sont  complètement  immobilisées  par 
l'ossilication  totale  et  régulière,  sans  saillie,  des  grands  ligaments  rayonnes 
sacro-iliaques  antérieurs  (PI.  IX,  âg.  1,  2,  3,  A].  Eu  arrière  les  articuIatioDS 
sont  profondes,  nous  n'avons  pu  voir  si  elles  étaient  soudées,  mais  leurs  li- 
gaments extrinsèques,  à  distance,  iléo-lombaire  et  sacro-iliaque  postérieur, 
n'étaient  pas  ossifiés . 

L'extrémité  inférieure  droite  du  sacrum  est  extrêmement  mince  et  tout  i 
fait  transparente. 

Le  coccyx  s'est  brisé  an  niveau  de  l'articulation  sacro-coccygienne  ;  sa  surface 
articolaire  est  saillante  et  irrégulière,  et  il  était  certainement  sondé. 

La  symphyse  pubienne  subsiste  et  son  cartilage  est  indemne. 

Les  épiaes  scialiques  sont  tout  à  fait  anormalement  saillantes  et  il  existait 
une  ossification  manifeste  de  la  partie  externe  des  ligaments  sacro- scia tîq nés 
(PI.  IX,  flg.  1  et  3,  A  et  surtout  flg.  2). 

La  colonne  lombaire  semble  s'être  légèrement  enfoncée  dans  le  bassin,  de 
sorte  que  le  bord  postérieur  du  détroit  supérieur  est  plus  aplati  que  normale- 
ment, le  détroit  est  plus  triangulaire  que  circulaire  et  moins  étendu  que 
le  snjet  normal.  Il  semble  de  plus  s'êlre  fait  une  sorte  de  ba.scule  autour  des 
articulations  sacro-iliaques,  de  façon  que  le  sacrum  est  devenu  plus  horizoata- 
lement  dirigé  en  arrière  et  que,  si  l'on  regarde  le  bassin  de  face,  on  n'en  voit 
plus  au-dessous  de  l'articulation  sacro-lombaire  que  la  partie  tout  â  fait  infé- 
rieure (comparer  les  fig.  3  et  4  de  la  PI.  IX). 

II  existe  des  irrégnlsrités  et  des  saillies  granuleuses,  plus  accusées  qu'A  l'étal 
normal,  sur  la  face  externe  de  la  crête  iliaque  aux  insertions  du  moyen  fes- 
sier, et  sur  la  partie  inférieure  du  pubis  aux  insertions  des  adducteurs  et  da 
grand  ligament  sacro-sciatique.  L'os  iliaque  au  niveen  de  la  fosse  iliaque  est  des 
denx  G6Lés  tout  à  fait  anormalement  transparent  et  sa  minceur  est  extrême. 

d)  Hanches.  —  Les  deux  articulations  coxo-fémorales  sont  entièremeat 
sondées  ;  il  subsiste  cependant  un  mouvement  d'une  fraction  de  millimètre. 
Les  fémurs  sont  ankylosés  dans  l'extension  presque  complète  snr  les  os  ilta- 
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Coupe  oblique  de  la  hanche. 
(Pierre  Marie  et  A.  Léri.) 


1.  i.  Morceau  supérieur  ;  le  livaut  el  l'oi  ilUquc  en  place  et  adbirents.  —  Remarquer  li  peisiiiioce 
romplète  de  l'inlerligne  ankuUire,  le  bourrelet  oueui  ntorormi  qui  empêche  tout  déptacemenl 
inkulaire,  l'alloDgeRient  de  la  i:avitf  colyloTde  oiseuse  lu  même  niveau,  te  tissu  unitonninienl  spon- 


Fio.  ï.  Morcetti  ïnfirieur  :  le  Hmor  et  l'oï  ilinque  siparis.  —  Remarquer  les  bourrelets  osseux  nèofor- 
mti  cMitmement  saillant!  sur  le  liraai  et  lur  l'ol  iliaque  i  la  place  du  boutielel  cotyloldîen  normal  ; 
l'eitrème  minceur  du  fond  de  la  cavité  cotyloîde  ;  la  persistance  de  l'échancrure  ischio-pabiennc  ;  la 
grande  jtendue  du  tissu  spongieux,  en  dehors  des  parties  néoforméei. 
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qoes  ;  cliaiquement  d'aillenrs  le  malade  était  un  des  beaux  cas  dn  type  d'ex- 
tension (fig.  3,  pi.  Vil). 

Ce  qni  Trappo  dés  le  premier  examen  des  articnlaliona,  c'est  on  volamineux 
bourrelet  osseux  irrégolier  qni  occupe  toat  le  ponrtoar  de  la  cavité  cotylolda 
et  de  la  tête  fémorale.  Ce  bourrelet,  beaucoup  plus  voinminenx  que  le  bourre- 
let colyloldiea  fibro-cartitaginenx  normal  dont  il  occupe  la  place,  est  des  deux 
talés  surtout  prononcé  en  bas  et  en  arrière  (voir  les  figures   de  la  pi.  IX). 

Un  examen  plus  attentif  montre  qu'il  est  décomposé  en  denx  bourrelets,  un 
Goial  etnn  fémoral,  par  un  interligne  linéaire,  inégal  et  sinueux,  qui  tantôt 
paraît  au  sommet  de  la  saillie,  tantôt  s'enfonce  vers  sa  base  du  côté  du  colyle. 
La  partie  coxale  est  interrompue  au  niveau  de  l'écliancrure  ischio-pubienoe 
par  le  passage  dn  ligament  rond  conserva,  la  partie  fémorale  se  contioue  à  ce 
niveau,  pins  forte  à  droite  qu'à  gauche,  mais  des  deux  càtés  plus  étroite  à  cet 
endroit  qn'en  bas  et  en  arrière. 

Une  coupe  a  été  faîte  obliquement  à  gauche  à  travers  la  cavité  cotyloYde,  la 
léle,  le  col  et  le  trochanter  du  fémur;  cette  coupe,  faite  i  la  scie,  a  été  des  plus 
aisées  et  l'os  nous  a  paru  particulièrement  mon.  Une  seconde  coupe,  passant 
par  les  deux  branches  du  pubis,  a  détaché  l'ischion  et  un  morceau  dn  pubis  et 
du  fémnr  :  sur  cette  coupe  les  branches  du  putns  nous  ont  para  très  friables  et 
dépressibles  i  la  simple  pression  des  doigts.  La  surface  de  seclioD  de  la  léle, 
du  col  et  dn  trochanter  ne  contenait  pour  ainsi  dire  pas  de  tissu  compact.  La 
partie  supérieure  de  ce  fémur  est  restée  adhérente  à  l'iléon,  la  partie  inférieure 
s'est  détachée  de  l'ischion  et  du  pubis  [pi.  X,  fig.  1  et  Bg.  2). 

Nons  avons  ainsi  pu  voir  que  l'interligne  articulaire  subsistait  sar  toute 
l'étendue  de  la  coupe.  L'arrière- fond  de  la  cavité  cotylolde  était  extrêmement 
mince,  son  épaisseur  ne  dépassait  pas  une  fraction  de  millimètre,  l'épaisseur 
d'une  feuille  de  papier  solide,  sa  transparence  était  parfaite.  La  loge  dn  liga- 
ment rond  subsistait  intacte.  Le  resta  de  la  cavité  cotylolde  et  la  tête  fémorale 
étaient  rugueuses  et  recouvertes  de  saillies,  mais  ces  rugosités  ne  paraissaient 
pas  assez  importantes  pour  immobiliser  l'article  ;  ces  parties  présentaient  en- 
core dn  cartilage.  Le  bourrelet  eotyloîdien  fibro-cartilagineux  avait  au  con- 
traire  été  complètement  remplacé  par  un  puiuant  bourrelet  osfeuz, irrégulier 
et  inégal  ;  ce  vaste  boarrelet,  sans  trace  de  cartilage,  butait  contre  un  bonrre- 
let  de  même  genre  qui  entourait  la  lëte  fémorale.  Très  manifestement  la  seale 
mobilisation  possible,  d'nne  fraction  de  millimètre,  de  la  tête  fémorale  était  ar- 
rêtée par  le  contact  immédiat  des  deux  bourrelets  uniquement  séparés  par  un 
espace  linéaire. 

Sur  le  col  du  fémur  droit  existait  une  saillie  irrégulière  [pi.  IX,  flg.  3)  ; 
sur  les  lignes  intertrochantérienaes  antérieures  droite  et  gauche  des  rugosités 
irrégolières  très  prononcées  marquaient  les  points  d'attache  normaux  des  liga- 
ments antérieurs,  ilio- fémoraux. 
Rien  d'anormal  an  niveau  du  genon  droit. 

Cette  nouTelle  latopsie  ooas  parait  très  confîrmative  des  deux  hypothë- 
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ses,  alors  risquées,  que  l'an  de  nous  arait  timidement  émises  à  la  suite  de 
notre  nniqae  et  incomplète  antopsie  de  1899. 

1°  La  spoDdjlose  rhizoméliqae  est  nne  aggificatiort  tout  partiaUière- 
ment  loealiaée  tmx  ligamentg,  aux  bourretetg  et  aux  tnénisquet. 

Or  la  lésion  ankylosante  primordiale  et  capitale  an  niveau  de  la  hanche 
nous  a  précisément  paru  être  l'ossification  du  bourrelet  cotyloldien.  Il  y 
arait  assurément  des  lésions  au  niveau  des  surfaces  cartilagineuses,  mais 
qni  étaient  loin  d'avoir  la  même  importance  dans  le  processus  aakylo- 
sant 

Il  existait  de  plus  un  bourrelet  osseux  néoformé  au  pourtour  de  la  tâte 
du  fémur  ;  or  il  n'existe  pas  normalement  à  ce  niveaa  de  bourrelet  fibro- 
cartilaginenx,  il  n'existe  même  pas  de  grosses  insertions  capsulaires  on 
ligamenteuses.  Ce  bourrelet  ossseux  fémoral  est  sans  doute  en  rapport 
plutôt  avec  Pirritàtion  continue  des  parties  da  fémnr  continaellement  en 
contact  immédiat  avec  le  bourrelet  cotyloîdien  ossifié  qu'avec  l'ossihcatioD 
des  fibres  capsulaires  on  ligamenteuses  voisines,  iléo-pubo  et  ischio-fémora- 
les.  Geltesupposition  nous  parait  sejustider  par  le  faitqu'au  même  endroit 
en  avant  de  la  tête  fémorale  se  trouve  i  l'état  normal  une  empreinte 
n^ease,  l'empreinte  iliaque,  qui  est  précisément  due  au  contact  répété 
avec  la  partie  saillante  dn  soarcil  cotyloTdien  dans  la  position  assise  ou 
accroupie  :  «  on  voit  même  très  souvent  la  surface  osseuse  qui  entre  en 
contact  avec  l'os  iliaque  limitée  par  an  bourrelet  osseux  »  (Poirier). 

Partout  ailleurs  les  lésions  consistent  surtout  dans  l'ossification  des  liga- 
ments, les  ossifications  rachidieunes  sont  à  peu  prés  les  mêmes  que  celles 
que  nous  avions  observées  dans  notre  première  autopsie  ;  ligaments  snrépi- 
nenx,  partie  antérieure  des  disques,  ligaments  articulaires,  ligaments  coslo- 
verlébraux  et  costo-transversaires,  ligaments  jaanes.  Nous  avons  pu  cons- 
tater en  outre  dans  notre  nouveau  cas  l'ossification  des  ligaments  sacro- 
iliaqnes,  d'nne  partie  des  petits  ligaments  sacro-sciatiques,  de  l'origine 
des  grands  ligaments  sacro-sciatiques  et  des  ligaments  ilio-fémoraui. 
Toutes  ces  ossifications  sont  régulières,  lisses  ou  légèrement  rugueuses, 
elles  se  font  sur  place,  sans  exostose  ou  hyperostose  notable. 

L'int^ité  du  genou  droit,  de  ses  ligaments  et  de  son  ménisque  n'est 
pas  nne  preuve  contre  la  pathogénie  qui  nous  parait  très  vraisemblable  ; 
car  aucune  osléo-arthropathie,  infectieuse,  toxique  ou  diathésique,  tels  les 
rhumatismes,  soit  chronique,  soit  aiguë,  ne  frappe  également  tontes  les 
arlicalations  qu'elle  est  susceptible  de  léser. 

2°  L'ossification  nouvelle  est  accompagnée,  ou  sans  doute  précédée, 
d'une  raréfaction  osseute.  Notre  autopsie  nous  en  a  fourni  de  nouvelles 
preuves  multiples.  En  dehors  du  faitque,  comme  dans  le  premier  cas,  les 
ossifications  nchidiennes  portaient  surtout  sar  la  convexité  des  courbure» 
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(partie  anténeare  desdisqaes  i  la  région  lombaire,  ligament  sarépioeuxi 
la  ré^on  dorsale,  etc.)  comme  pour  limiter  les  défonnalions,  en  dehors 
lossi  de  la  déviation  de  la  colonne  vertébrale  dans  son  ensemble  et  de  son 
léger  enfoocement  dans  le  bassin,  nons  avons  en  des  prenves  plus  directes 
de  la  fragilité  et  de  la  minceur  anormale  des  tissus.  Ainsi  i  ta  hanche 
nous  avons  pu  constater  l'extrême  minceur  de  la  paroi  colyloïdienne  ; 
l'arrière- Tond  de  la  cavité  colylolde  est  toujours  mince  el  demi-lranspa- 
reute,  mais  jamais  nous  ne  l'avons  vu  mince  et  transparente  à  uo  tel  d^ré. 
Sur  la  coape  oblique  de  la  tfite  fémorale,  région  où  normalement  il  n'existe 
qne  pea  de  tissa  compact,  il  n'existait  à  peu  près  uniquement  que  du  tissu 
spongieux,  et  le  P  Teissier,  devant  qai  nous  avons  eu  le  plaisir  de  pou- 
voir faire  la  coupe,  a  pu  constater  avec  Qoas  combien  l'os  paraissait 
friable,  presque  sectionnable  an  couteau. 

Ijoin  même  de  toute  articulation  tes  os  présentaient  un  amincissement 
et  une  friabilité  remarquables.  Ainsi, le  fond  des  deax  fosses  iliaques  était 
presque  aussi  transparent  que  le  fond  des  cavités  cotyloïdes  :  le  contraste 
avec  un  os  normal  était  très  frappant.  De  même  l'extrémité  inférieure  du 
sacrum  était  presque  en  dentelle. 

Certaines  apophyses  transverses  de  la  r^ion  lombaire  se  laissaient 
comprimer  entre  les  doigts  comme  une  éponge  ;  il  en  était  de  même  du 
pubis  au  niveau  de  la  coupe  que  nous  en  avons  faite.  Enfin  sur  une  coupe 
transversale  soit  du  fémur,  soit  du  tibia,  soit  du  péroné,  la  couche  com- 
pacte apparaissait  très  amincie. 

Nous  pouvons  donc  dire  que,  même  à  distance  des  articulations,  il 
eiistait  une  raréfaction  osseuse  manifeste,  qne  l'os  perdait  en  certains 
points  ce  qu'il  gagnait  en  d'autres  ;  et  ce  fait  légitimait  l'hypothèse,  an- 
térieurement faite  par  nous,  que  la  spondylose  rhizomélique  est  une  an- 
kylose  compensatrice  el  un  processus  de  guérison. 

V 

L'autonomie  du  processus  anatomiqae  de  la  spondylose  rhizomélique 
s'affirme  nettement  si  l'on  place  en  regard  d'une  colonne  vertébrale  de 
spondylose  une  colonne  de  cyphose  bérédo-traumatique  ou  une  colonne 
de  rhumatisme  chronique  vertébral. 

Léri  a  étudié  devant  la  Société  médicale  deshôpiUux  le  22juillet  iWi 
h  colonne  vertébrale  du  ntalade  qui  avait  fait  l'objet,  de  la  part  de  P.  Marie 
elAslié  (1),  de  la  description  de  la  q/phote  kérédo-traumatiqne  que  ces 
antenrs  ont  identifiée  avec  la  rigidité  de  la  colonne  vertébrale  de  Bech- 
terev  et  avec  la  maladie  dite  «  de  KQmmel  ».  Cette  pièce  avait  été  som- 

(1}  P.  Mmu  et  AsnÉ,  PrttM  lUdiealt,  9  oelobre  1S91. 
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mairement  présentée  à  la  Sociélé  médicale  par  P.  Marie  et  Dobrowitch, 
le  2i  mai  1903.  Nous  en  reproduisons  des  photographies  {pi.  VlII.fig.  I, 
13,  et  pi.  XI).  On  y  remarque  une  cyphose  très  marquée  an  niveau  de  U 
région  dorsale  DioyenDe,avec  maximum  au  niveau  des  7' el  8'  Terlèbres;  la 
colonne  dorsale  supérieure  est  presque  à  angle  droit  avec  rinférieure.  La 
presque  totalité  des  lésions  portent  au  même  ni  veau, entre  la  6*  et  la  12*  ver- 
tèbres dorsales;  elles  consistent  en  une  ossirication  en  saillie  de  la  plupart 
des  lig3ments,surtout  du  ligament  vertébral  commun  anlérieur.mais  aussi 
en  une  ossification  très  irréguliëre  et  très  incomplète  de  quelques  ligaments 
jaunes  avec  nodales  osseux  saillants  dans  la  cavité  rachidienneeten  use  ten- 
dance i  l'union  des  apophyses  épineuses  par  l'ossificalioD  du  ligament  surè- 
pineux.  Toutes  ces  ossifications,  hcaliséeg  dans  une  seule  et  même  régioH 
paraissaient  bien  être  la  conséquence  de  ruptures  ligamenteuses  par  le  fait 
du  traumatisme.  La  principale  de  ces  ossiTicalions  était  celle  du  ligament 
vertébral  commun  antérieur  qui  formait  une  bande  osseuse  monilifonne 
de  la  6' à  la  12' vertèbre  dorsale, un  peu  à  droite  de  la  ligne  médiane;  or 
cette  bande  osseuse  néoformée  siégeait  précisément  dam  la  e(meavitéde 
la  courbure,  c'est-à-dire  à  la  place  qu'elle  devait  logiquement  occuper 
pour  produire  elle-même  la  déformation  cyphotique  ou  pour  l'exagérer, 
mais  nullement  pour  la  limiter. 

Ces  constatations  anatomiques  justifiaient  pleinement  et  expliquaient 
coque,  d'après  des  examens  cliniques,  nouSavionssupposéen  1899  (1): 
«  La  cyphose  hérédo-traumatique  est  une  maladie  primitivement  locale, 
qui  ne  se  propage  que  parce  que  le  terrain  s'y  prête,  et  qui  ne  se  propage 
d'ailleurs  pas  au  loin  ;  la  spondylose  est  une  maladie  primitivement  jA^- 
rale.  Les  caractères  de  début  brusque  et  d'évolution  ensuite  progressive, 
sans  étapes,  la  gibbosilé  bien  plus  accusée,  mais  bien  plus  limitée,  avec 
ankylose  plus  ou  moins  étendue,  mais  non  généralisée,  éloignent  cette 
cyphose  de  la  spondylose.  » 

La  cyphose  hérédo-traumatique  est  à  rapprocher  de  dilTérentesajfecttoiu 
traumatiquesde  la  eot<mnevertébale,i»as  lesquelles  des  lésions  de  ligaments 
se  séparent  pardes  ossifications  saillantes.  C'est  ainsi  que  le  rachis  d'un 
homme,  dans  un  des  corps  vertébraux  duquel  nous  avions  retrouvé  une 
balle  de  revolver,  présentait  des  ossifications  moniliformes  du  ligament 
vertébral  commun  antérieur  jusque  fort  loin  au-dessous  etsurtontan' 
dessus  de  l'endroit  atteint  (PI.  VIII,  fig.  2)  ;  cet  homme  s'était  fortement 
voAlé  et  la  colonne  était  incurvée.  Dans  un  autre  cas  nous  avons  pu  cons- 
tater la  consolidation  du  rachis  par  des  ponts  osseux  i  la  suite  d'une  lami- 
uectomie. 
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Ifitrre  Marie  ei  a,  lurxj. 
(Partie  altérée  de  la  colonne  représentée  PI.  VIII,  fig.  i,  B). 
f  Malade  représenté  PI.  VII,  fig.  4). 


CYPHOSE    HÉRÉDO-TRAUMATIQUE 

(Pûrre  Marie  et  A.  Lèri). 


TtC.  ^-  Osiilîcatîon  moniliforiDï  du  Kgiment  vcnjbtal  commun  inlérieur  dini  li  conciviij  de  11  courbure, 
ivec  iplitisscment  en  coin  des  corps  vcrlcbraui. 


Tic.  2,  Conpe  Mgîttale.  —  On  voit  en  a,  a,  Toisificiiion  du  ligairenl  vcncbril  i 
partie  inténeure  des  corps  et  ditquei  vcnibmux  étras^i  ;  en  b,  b,  deux  noduk-s 
la  cavil£  nchidiennc. 

Mumon  et  C»,  Edimn  '  ' 
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hd  rhumastisme  vertébral  ankylosant,  tel  qu'il  est  représenté  dans  les 
très  belles  pièces  du  P'  J.  Teissier,  que  nous  devons  à  sa  grande  obligeance 
de  pouvoir  reproduire  ci-contre  présente  une  colonne  vertébrale  souvent 
complètement  verticale,  recliligne,  avec  disparition  des  courbures  nor- 
males, une  consolidation  en  masse  des  corps  vertébraux  avec  ossifica- 
tion des  disques,  une  intégrité  au  moins  relative  des  articulations  des 
apophyses  articulaires,  un  boursoufflement  des  apophyses  épineuses  avec 
intégrlLé  plus  ou  moins  complète  du  ligament  su  répineui,  de  volumineux 
ostéophytes  disséminés  un  peu  partout,  surtout  à  la  surface  des  corps  ver- 
tébraux, un  rétrécissement  des  trous  de  conjugaison  souvent  très  pro- 
noncé, expliquant  les  vives  douleurs  par  compression  des  racines  rachi- 
diennes  et  peut-être  tes  troubles  trophlques  accusés  du  cflté  des  extrémités 
et  les  déformations  des  articulations  des  membres.  Il  y  a  donc  dans  le 
rhumatisme  vertébral  chronique  un  processus  différent  tant  au  point  de 
Tneanatomique  qu'au  point  de  vue  clinique,  et  nous  avons  en  la  vive  satis- 
faction de  voir  le  P*  J .  Teissier,  dans  son  très  remarquable  rapport  récent 
au  Congrès  de  médecine  de  Liège  (septembre  1905)  appuyer  de  sa  haute 
autorité  l'autonomie  de  la  spondylose  rhizomélique. 

VI 

Ces  quelques  exemples  montrent  quelle  peut  être  la  variété  anato- 
mique  des  ankyloses  de  la  colonne  vertébrale.  Us  justifient  l'opinioa  pre- 
mière de  Pierre  Marie,  qui  avait  fait  dés  le  début  de  la  spondylose  rhizo- 
méllque  une  entité  morbide  spéciale.  Nous  pensons  avoir  montré,  bien 
que  des  nonvelles recherches soientencore nécessaires,  que  cette  affectioD, 
dont  l'étiologie  banale  avait  pu  conduire  à  la  confusion,  se  différencie, 
hautement,  de  par  l'anatomieet  la  pathogénie,  des  antres  maladies  an- 
kjlosanles  de  la  colonne  vertébrale  :  la  spondylose  est  primitivement  une 
ostéopathie  infectieuse  ou  toxi-infectieuse,  à  tendance  surtout  raré/iantef 
Kcondairement  une  ossification  ligamenteuse  à  tendance  compensatrice, 
fréna^^  ou  curatrice. 

VII 

Uélude  de  la  pathologie  du  rachis  sera  certainement  fertile  en  emei- 
gwments  thérapeutiques.  La  pathogénie  de  la  spondylose,  (ell«  que  nous 
Tenons  de  l'admettre,  comporte  déjà  à  ce  point  de  vue  quelques  consé- 
quences que  nous  pouvons  appuyer  sur  des  faits  encore  isolés  : 

t'L'aokylose  dépendant  surtout  de  l'ossification  des  ligaments  et  des 
boorrelets,  les  résections  des  têtes  articulaires  seront  inefficaces  si  elles 
ne  comportent  pas  en  même  temps  la  résection  de  ces  ligaments  et  bour- 
relets. Nous  en  avons  pour  preuve  l'histoire  de  l'un  des  premiers  mala- 
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des  présentés  par  Pierre  Marie  :  un  1res  habile  chirurgien  lui  «vait 
fait  la  résection  de  la  lôte  articulaire  des  fémurs  ;  or  l'améliora  lion  qoi  s'en 
suivit  ne  dura  que  quelques  mois,  puis  l'ankylose  reprit  et  augmenta  rapi- 
dement, il  est  actuellement,  depuis  fort  longtemps,  complètement  aokylosé 
des  deux  banches  comme  s'il  n'avait  pas  été  opéré. 


Pig.  a.  Fig.  b. 

Fig.  a.  —  RhanuUitm»  vtrUbral  eltrottigua  (tv«c  utkyloH  complète  (Collectioii  du  pro/ea- 
seurJ.TiiasiiH,  de  Ljod.— Clicbé  très  obligeamment  commnnîqaé  par  le  prolMtenr 
TusBiia). 

Remarqnar  la  rectitnde  de  celle  colonne  vertébrale. 

La  région  cervicale  manque  sur  la  figure,  mais  ne  formait  ausii  qu'an  Mal  bloo  ooDune 
•Dr  la  figure  suiTaota. 

D'inormei  ostéophytei  0,0',  reliant  en  avant  les  corps  verlébranx  ;  soufflure  très  mar- 
quée des  apophyiee  épineuses  en  1  i  rétrécissement  des  trous  de  conjugaison.  —  Le 
malade  avait  eu  peut-être  la  syphilis  (Compares  avec  la  ùg.  3,  B  de  la  planche). 

Fig.  b.  —  Rhumatitme  chronique  de  la  région  eermcaU  {Pièce  et  cliché  da  proleMeoT 
Tetbsiik). 

Remsrqner  la  rectitude  de  cette  colonne.—  Ossification  totale  des  ligaments  rénnJSHJit 
les  différents  éléments,  gonflament  oitéophytiqne  énorme  de  l'apophyM  épineuse  de 
la  3*  cervicale,  rétrécissement  très  sensible  des  trous  de  coigogalBoa. 
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Cependant,  pour  conseiller  la  résection  des  bourrelets  ou  li^iaments 
aTec  OD  sansréseclion  de  la  tête  articulaire,  il  serait  nécessaire  de  savoir 
si  à  on  moment  donné  elle  peut  être  recommandable;  car,  si  la  spondy- 
lose  est  sD  processas  ankylosaut  curateur,  il  faudrait  être  assuré,  avant 
de  rompre  les  ankyloses,  que  le  processus  raréfiant  primitif  est  préalable- 
ment éteint  ;  ornons  ne  savons  encore  quelle  peut  être  ta  durée  respective 
de  chacun  de  ces  processus. 

2"  La  mobilisation  précoce,  et  an  besoin  forcée,  peut  être  utile 
pour  rompre  des  ossifîcalioDs  encore  fragiles.  Nous  en  avons  eu  une 
preuve  chez  an  de  nos  malades;  un  élève  du  service,  chargé  de  faire 
exécuter  des  mouvements  passifs  à  l'épaule  à  demi-aokylosée  de  ce  malade, 
fit  uu  jour  un  mouvemeat  involontairement  un  peu  brusque;  il  perçut 
on  assez  fort  craquement  et  obtint  immédiatement  une  aufcmentation  de 
30*  dans  les  mouvements  d'abduction  du  bras.  Hais,  comme  pour  les  ré- 
sections péri-articulaires,  nous  n'oserions  conseiller  la  mobilisation  forcée 
uot  qoe  des  eiamens  nltér;eurs  ne  nous  auront  pas  montré  jusqu'à  quel 
moment  rankylose  est  protectrice  et  quand  l'os  a  pu  redevenir  asses  soli- 
de ponr  se  protéger  lui-même  contre  les  causes  d'affaissement,  de  frac- 
ture oo  de  destruction. 

3*  Un  senl  procédé  nous  parait  recommandable  sans  hésitation  ;.  c'est 
celui  qui  consiste  à  utiliser  t'influenee  de  la  pesanteur  sur  des  os  raréfiés 
ou  peu  consistants  pour  redresser  certaines  déformations  ou  donner  à 
certaines  parties  plus  on  moins  ankylosées  nue  position  favorable.  Ce 
procédé  a,  nous  l'avons  dit,  donné  un  bon  résultat  à  Baumter  qui  a  rapî- 
demenl  redressé  la  léte  de  son  malade  en  la  laissant  pendre  en  arriére, 
la  Duque  r^osanl  sur  on  traversin  dur.  Nous  avons  nous-méme  obtenu 
des  résDllats  favorables  par  ce  procédé  qui  doit  être  employé  progressive- 
menl,  car  il  est  soarent  assez  pénible  au  début. 

Oo  voit  par  ces  qnelqoes  faits  l'intérêt  pratique  que  peut  présenter 
l'étude  aDatomiqne  et  palhogénique  de  certaines  ankyloses  vertébrales; 
Vétndeieh  spondyiose  rhizomélique,  affection  relativement  assez  fré- 
qoenle,  présente  encore  un  certain  nombre  d'obscurités  qu'il  sera  fart 
utile  d'élncider  a  l'aTenir- 
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INFLUENCE  DE  l'hÉRÉDITÉ   NEDRO-PATHOLOQIQOR, 


■AGALHAES  LEH06, 

Hédecin  de  l'HOpiUI  Conde  de  Ferretra 

(Porto). 


La  lumière  sar  l'infantilisme  D'est  pas  encore  complëEe.  Maigre  les 
travaux  récents,  il  est  mal  connu  à  tous  les  points  de  vue  :  dans  ses  symp- 
Idmes,  dans  ses  causes,  dans  sa  pathogénie  et  dans  ses  affinités  morbides  ; 
et,  au  fur  et  à  mesure  qu'on  approfondit  son  étude,  le  probtéme  clinique, 
loin  de  s'éclaircir  et  de  se  simplifier,  semble  se  compliquer  de  plus  en 
plus. 

En  ce  qui  concerne  les  symptômes,  la  complexité  tient  à  ce  que  l'in- 
fanlilismene  répond  pas  toujoars  à  ><  un  type  uniforme  et  immuable  »  ; 
il  se  présente,  au  contraire,  «  sous  des  aspects  très  variés,  assez  mal  dé- 
finis et  le  plus  souvent  mal  décrits  »,  Nous  n'apercevons  pas  encore  nette- 
ment les  limites  qu'il  convient  de  lui  assigner,  et  qui  varient  avec  les 
auteurs.  C'estaia  si  que  quelques  savants  rapportent  certains  cas  comme 
appartenant  à  l'infantilisme,  et  que  d'autres,  non  moins  autorisés,  discu- 
tant cescas  objectifs  :  «  l'infantilisme  n'est  pas  cela  »  (1). 

Vgici  comment  le  dissentimeDts*accuse  dans  une  question  capitale,  celle 
du  d|pgQostic. 

Qu'est-ce  donc  que  l'infantilisme  ? 

Un  état  caractérisé  par  la  persistance  des  caractères  physiques  et  psy- 
chiques de  l'enfance  àun  âge  où  l'on  n'est  plus  enfant.  C'est  peut-être  ua 
peu  vague,  mais  il  fautse  résigner,  dès  «  qu'il  n'y  a  rien  de  plus  ni  de 
moins  à  dire  »  (Brissaud). 

Prenant  ce  point  de  repère,  tel  qu'il  est,  il  faut  préciser  le  plus  nette- 
ment possible  les  caractères  fondamentaux  de  l'enfance,  et  éliminer  de 
l'infantilisme  plusieurs  cas  qu'on  y  a  indûment  introduits  :  tout  ce  qui  ne 
rappelle  pas  une  enfance  prolongée  doit  être  écarté  de  l'infantilisme. 

(1)  BniisAOb,  Leçmu  tur  U*  moIodiM  ncrveuiet  (Hdpital  Sunt- Antoine}.  Paris,  ISM, 
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D'abord,  dans  ce  travail  de  délimita  lion,  il  conTÎent  de  séparer  de  l'iafan- 
lilisme  le  féminisine  et  l'androgynisme,  «  qui  ne  sont  affiliés  que  de  fort 
loin  éi  l'infantilisme  »  (1),  le  mascnlisme  dont  l'expression  elle-même  est 
assez  mal  déterminée  (Féré),  et  encore  certaines  «  variétés  complexes  de 
cachexie,  d'athrepsie  ou  de  misère  physiologique,  relevant  de  causes  très 
variées,  et  se  traduisant,  les  unes  et  les  autres,  par  un  arrêt  de  dévelop- 
pement dans  lequel  on  a  voulu  voir  une  sorte  d'infantilisme  »  (Brissaud), 
mais  où  il  n'y  a,  en  réalité,  et  assez  souvent,  que  de  «  petits  vieux  ». 

Ces  éliminations  faites,  nous  restons  en  face  d'un  groupe  encore  très 
faste  d'individus,  produits  divers  de  dystrophie  onlogéniqae,  «  auxquels 
s'applique  logiquement  l'appellation  d'infantilisme  »  (Brissaud).  L« 
domaine  de  cette  afTection  est  ainsi  mieux  circonscrit  ;  mais,  malgré  cela, 
les  cas  qui  constituent  ce  groupe  sont  eacore  très  différents  les  uns  des 
antres,  par  leurs  symptAmes  et  par  leurs  caases  ;  et  la  désignation  d'infan- 
tilisme ne  convient  pas  à  tons  indistinctement,  avec  la  même  justesse, 
avec  la  même  rigueur  de  logique. 

En  1894,  M.  le  professeur  Brissaud,  faisant  une  belle  découverte,  a 
saisi  l'existence  d'un  rapport  très  intime  entre  <i  un  certain  nombre  »  de 
ces  cas  et  le  myxœdème,  les  détacha  du  groupe  commun,  où  ils  se  trou- 
vaient à  tort  mélangés,  inaperçus  et  confondus,  et  il  créa  ainsi  un  type  ou 
Variété  d'infantilisme,  qu'il  identifia  au  myxa>déme  fruste  de  l'enfant,  et 
dont  il  a  soutenu  Tautonomie  nosographiqne  et  palhogénique. 

L'éminent  professeur,  dans  une  magistrale  élude,  décrit  et  oppose  ces 
cas  spéciaux,  jusqu'alors  méconnus  ou  mal  différenciés,  à  tous  les  autres 
du  groupe,  qui,  pris  en  bloc,  forment  un  autre  type  ou  variété  d'infanti- 
lisme. 

Et  ainsi,  ces  individus  auxquels  on  donne  plus  ou  moins  logiquement 
la  dénomination  d'infantile,  ont  été  divisés  par  M.  Brissaud  en  deux  types 
parfaitement  distincts  par  leurs  symptômes  et  par  leur  nature  : 

«  i"  Le  type  anangioplasique  comprenant  les  arrêts  de  développement 
liés  aux  anomalies  cardiaques  ou  artérielles; 

n  2>  Le  type  myxadémateux,  dont  les  caractères  et  l'origine  rappellent 
le  myxoedëme  proprement  dit  (2).  » 

Le  premier  type  contraste  singulièrement  avec  l'autre  par  son  étendue  ; 
par  la  diversité  des  exemplaires  qui  s'y  trouvent  rassemblés  un  peu  artifi- 
ciellement, en  attendant  son  classement  dérinilif  ;  par  l'ossification  précoce 
du  cartilage  épiphysaire,  qui  arrête  définitivement  la  croissance;  et,  tout 
parlicnliërement,  parce  que  »  les  attributs  morphologiques  de  l'enfance 

(I)  Bhismud.  Lecon>*ur  U»  maJadiêi  mtmmm  (Hôpital  Stint- Antoine).  Parti,  IS». 
p.  4U. 
(ï)  BimtAvii,  loc.  cit.,  p.  lU. 
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sont  exceptionnels  »  chez  les  individus  qui  le  composent.  «  Un  n'a  plas 
affaire  qu'à  depettis  hommes  oaAe  petites  femmeg  chez  lesquelsb  sesualilé 
attend  indéfiniment  son  henre  »  (Brissaud). 

En  opposition,  le  denxiëme  type  est  bien  plus  restreint  et  défini  ;  il 
présente  une  homogénéité  remarquable,  tous  tes  cas  se  ressemblent  ; 
l'ossification  du  cartilage  épiphysaire  est  tardive  chez  les  individus  qui  y 
rentrent,  ce  qui  permet  parfois  une  reprise  insolite  de  croissance  ;  et, 
chose  importante,  tous  ces  cas  offrent  l'aspect  d'une  enfance  prolongée, 
c'est-à-dire,  qu'ils  nous  montrent  l'infantilisme  le  plus  pur,  V infantilisme 
vrai.  Nous  n'aTons  plus  affaire  à  de  n  petits  adultes  »,  mais  à  de«  grands 
enfants  ». 

Donc,  les  différences  symptomatiqnes  et  palhogéoiques,  qui  existent 
entre  les  infantiles  du  type  Lorain  et  les  iafanlilesdu  type  Brissaud,  sont 
remarquables.  Magré  cela,  M.  Hertoghe  n'admet  pas  cette  division,  et  ras- 
semble tous  les  infantiles  dans  un  type  unique  :  «  L'infantilisme,  dît-il,  est 
un  et  la  cause  initiale  est  de  nature  dysthyroïdienne.  »  Une  des  raisons 
qu'il  invoque  pour  cette  fusion  etuaifîcation  pathogénique  des  infantiles, 
c'est  que  le  traitement  thyroïdien  profite  aux  infantiles  anangioplasiqoes 
et  aux  infantilesdysthyroïdiens.  Mais,  et  comme  d'ailleurs  le  fait  remar- 
quer M.  Brissaud,  cela  prouve  simplement  qu'il  existe  chez  tons  les 
infantiles  un  fond  de  nutrition  affaiblie,  qui  est  éveillée  par  la  slîmalatioD 
thyroïdienne.  Cependant,  les  deux  variétés  peuvent  fusionner  lorsque  les 
fadeurs  étiologiques  se  combinent  (Brissaud). 

Les  affinités  morbides  de  l'infantilisme,  très  fréquentes  et  d'une  im- 
portance capitale  pour  sa  conception  pathogénique,  ont  attiré  l'attention. 
On  a  constaté  son  association  avec  le  nanisme,  le  gigantisme,  l'acroméga- 
lie,  le  rachitisme,  l'obésité,  l'atrophie  musculaire,  le  myxœdème  (d'après 
M.  Brissaud  cette  association  est  constante  dans  les  cas  du  deuxième  groupe 
et  leur  appartient  en  propre),  la  porencéphalie,  la  chorée  variable  des 
dégénérés,  la  maladie  de  Friedreich,  l'hystérie,  l'épilepsie,  et  encore  avec 
quelques  malformations  telles  que  le  bec-de-liëvre,  et  surtout  avec  les 
imperfections  des  organes  génitaux. 

Et  ce  n'est  pas  tout. 

Un  sait  que  l'infantilisme  de  Lorain  repose  le  plus  souvent,  sinon  tou- 
jours, sur  un  fond  de  dégénérescence  héréditaire  ou  acquise,  de  nature 
infectieuse  ou  toxique.  Ces  infantiles  sont  des  n  dégénérés  au  premier  chef, 
dit  M.  Brissaud,  destinés  à  disparaître  ». 

Il  y  a  plus,  mais  ceci  devient  peut-être  une  rareté  :  L'infantHitme  de 
M.  Brissaud,  l'infantilistae  vrai  peut  s'associer  avec  la  dégénérescence 
psychique  héréditaire  de  nature  nerveuse,  c'est-à-dire,  ayant  pour  origine 
les  maiadies  nerveuses  des  parents.  C'est  sur  cette  association  que  je  rais 
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insister  dans  ce  Irafail  en  éludiant  un  cas  clinique  dans  lequel  elle  s'im- 
pose à  première  Tae  :  j'exposerai  sa  symplomatolt^ie,  je  chercherai  son 
ëUolo)pe  el  je  discuterai  la  pathogénie. 

Il  me  semble  d'un  jçrand  intérôl  pour  l'inteqjrétatioa  des  infantiles 
d'examiDersoignensemeat  les  cas  où  la  défjénéresceoce  psychique,  prove- 
nant de  fhérédite  neuro-pathotogique,  et  l'infantilisme  vrai  sont  étroite- 
ment associés,  formant,  comme  nous  allons  roir,  une  d^nérescence  spé- 
ciale, une  iégénérescence  à  type  infantile,  qu'on  ne  saurait  pas  nier  sans 
forcer  les  faits  cliniques. 

Si  je  ne  me  trompe,  cette  association  morbide  jette  une  grande  clarté 
sur  la  genèse  de  l'infantilisme  envisagé  comme  un  trouble  de  la  fonction 
dn  développement  individuel,  ce  qu'il  est  en  dernière  analyse. 

Je  me  propose,  dans  ce  travail,  de  montrer  l'eiistence  d'un  type  mixte, 
farmé  par  la  fusion  de  l'infantilisme  avec  la  dégénérescence  psychique  ; 
et  de  mettre  en  relief  le  rôle  que  l'hérédité  neuro-patbologique  peut  jouer 
dans  la  genèse  de  ces  cas. 

Observation. 

Anticidenlt  héréditairtt,  —  Aombretuei  maladiet  mentaUt  et  nerveuses 
ehei  Ut  ascendants,  ainsi  que  la  tuberculose,  le  rachitisme,  le  rhuma- 
tisme et  le  féminisme  ?  —  Consanguinité.  —  Grossesse  gémellaire. 

Histoire  du  malade  :  Débilité  mentale  et  déséguilibralion  intellectuelle. — 
Crifpe.  —  Obsessions  {doute  et  phobie).  —  Nombreux  accès  maniaques  et 
nilancoliques,  tantôt  isolés,  tantôt  conjugués,  et  gui  ont  motioépor  13  fois 
tinltmement.  —  Infantilisme:  arrêt  de  développement  des  organes  géni' 
taux,  absence  complète  des  caractères  sexuels  secondaires  el  persistance  à 
Cdge  de  37  ans  des  attributs  fondamentaux  de  fenfance,  malgré  1  m .  67 
de  taille.  —  Obésité,  pèse  160  kilos.  —  Myxadème  fruste  {et  partiel  ?)  — 
Sensation  incertaine  du  corps  thyroïde.  —  Influence  du  tTaitement  thyroï- 
dien. 

AsTÉcÂDEKTs  HÉBâniTAiRBS.  —  L'hérédité  est  convergente  et  il  y  a  deux  ma- 
riiges  coDsiDguÎQs  :  les  grand  s- parents  du  c6té  maternel  ainsi  que  les  parents 
étaleot  coustDs  germains. 

1°  Côté  maternel.  —  Grand'mére:  Femme  intelligente  et  nerveuse,  a  eu 
use  grossesse  gémellaire. 

Vn  grand-oncle  est  le  grand-père  paternel.il  est  mort  d'une  chute  attribuée 
à  DDR  attaque  apoplectique. 

Va  autre  grand-oncle  était  atteint  de  paralysie  agitante. 

1)  eut  un  fils  idiot,  dont  la  physionomie,  repoussante  à  voir,  était  caracté- 
risa par  de  nombreux  stigmates  physiques  de  dégénérescence.  La  parole  était 
wmpléteoaent  absente,  et,  pour  exprimer  ses  sensations,  il  poussait  des  gro- 
;.  Il  se  déchirait  et  se  mutilait.  Pour  éclairer  ce  cas  d'idiotie  congénitale. 
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que  la  mère  du  malade  était  aliénée  ;  elle  fut  ÎDternée  avec  son  fils  ■ 

il  du  CoodedeFerreira. 

td'tante  :  Elle  eut  uoe  fille  débile  qui  se  suicida  en  se  précipitant  par 

être. 

(fiante:  Etait  continuellement  préoccupée  de  sa  ganté  et  prenait  tonjours 

licaments. 

•and-père  était  mal  équilibré,  excessivement  jaloux,  et  <  il  avait  bean- 

I  manies  ». 

jrand'lante  était  très  nerveuse. 

d-oncle  :  Débile,  méfiant,  escessivemenl  timide  et  émotiT,  fnyait  la  so- 

I  avait  a  un  esprit  féminin  »  ;  ne  trouvait  plaisir  que  dans  les  travaui 

Des  qu'il  affectionnait  surtout.  Il  passa  son  eiistence  renfermé  dans 

an  à  broder,  à  peindre,  etc.  «  Il  semblait  mâme  une  dame.  >  En  outre, 
atteint  de  mélancolie  intermittente. 

rand-oncle  a  soiifTerl  beaucoup  de  rhumatisme  noueux.qai  lui  déforma 

;ts  et  les  mains. 

!  :  I>a  mère  du  malade,  encore  vivante,  est  très  nerveuse  et  hystérique. 

ifTrede  l'utérus. 

mant  en  1866  des  Iodes  portugaises  avec  son  mari  et  ses  deux  enfants, 

l'elle  se  trouvait  enceinte  du  malade,  ellea  été  sur  le  pointde  périr  dans 

fraga  avec  les  siens.  L'émotion  morale  provoquée  par  cet  accident,  agis- 
cours  du  troisième  mois  de  gestation,   a  pu  nuire  au  développement 

ir  de  Hodividu. 

e  :  Avait  une  très  petite  taille  [presque  nain)  ;  était  rachitique  et  bossu. 

lais  pu  marcher  «  malgré  les  nombreuses  applications  électriques  qu'on 

ites  ».  Est  mon  à  18  ans. 

e  :  Est  venue  au  monde  d'un  accouclieraenl  gémellaire.  Il  paraît  qu'elle 

sez  développée,  et  qu'elle  marchait  à  l'époque  normale.  Morte  à  l'âge 

is. 

e  :  Née  d'une  même  couche  avec  la  précédente.  Riea  d'aaormal  jusqu'à 

mais  après  elle   a  été  affectée  d'une  grave  maladie  :  la  marche  devint 

sivement  difficile,  et,  au  bout  de  quelque  temps,  elle  ue  pouvait  pins 

r  ;  a  perdu  la  parole,  c'est  à  peine  si  elle  articulalLquelques  mots  ;  la 

ion  était  difficile,   avalait  parfois  de  travers  et  il  était  nécessaire  de 

isir  la  nourriture.  Elle  raourutà  44  ans. 

e  :  A  été  toujours  déséquilibré:  et,  à  la  suite  d'une  chute  qu'il  a  faite 

leval,  à  l'âge  de  18  ans,  «  devint  tout  à  fait  fou  ».  Il  est  aujourd'hui 

■ôté  pateittel.  —  Grand'mére  :  Déséquilibrée.  Devint  folle  vers  la  fin 
le,  elle  avait  des  hallucinations  visuelles  et  est  morte  en  démence. 
!  :  Le  père  du  malade  était  un  magistrat  intelligent,  très  instruit,  qoi 
ivé  à  une  haute  situation  politique,  mais  il  était  mat  équilibré,  impulsif, 
tenr  et  débauché.  Il  a  eu  des  maltresses  pendant  toute  sa  vie,  avec  les- 
il  dépensait  follement,  gaspillant  sa  fortune  et  s'eniicttant  de  plus  de 
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120.000  Traocs.  Ce  n'est qo'à  sa  mort  qu'on  d^nvrit  les  dettes.  Contracta  la 
sjpbilis  après  la  naissance  des  fils,  devint  tabétiqne  et  est  mort  i  64  ans. 

Oncle  :  Intelligent,  mais  déséquilibré,  excentrique,  un  type  d'originalité, 
il  était  considéré  par  tous  comme  «  maniaque  a.  Etant  possesseur  d'une  grosse 
fortune,  il  dissipa  tout  son  bien. 

Oncle  :  Est  mort  de  tuberculose  vers  l'flge  de  80  ans. 

Tanle  :  Aliénée.  Après  aroir  fait  de  nombrenses  tentatives  de  suicide  on 
t'a  trouvée  noyée  dans  un  puits. 

Tanle  :  Encore  vivante,  souffre  beaucoup  de  rfanmatisme. 

Oncle  :  Excentrique  et  mal  équilibré. 

AintcdDKRTs  PKBsoiraiLs.  —  Pas  de  fausses  couches.  Pas  de  gemelliparité 
AprËs  un  enfant  mort-né  ia  mère  accoucha  i  terme  successivement  de  trois 
enfants  qui  sont  tous  vivants,  une  Glle  et  deux  garçons.  Notre  malade,  qui  est 
le  cadet,  naquit  le  23  mars  1867,  d'nn  accouchement  heureux.  Venu  an  monde, 
son  développement  était  normal,  il  marche  à  1  an  1/2,  sevrage  à  3  ans.  U  pa- 
raît que  la  dentition  s'est  faite  i  l'époque  normale. 

Commença  son  éducation  littéraire  avec  une  tanta,  et  savait  lire  i  S  ans,  ce 
qai  avait  permis  de  fonder  sur  lui  certains  espoirs,  bientôt  déçus.  A  6  ans,  le 
pire  lui  donna  une  institutrice  anglaise  pour  lui  apprendre  cette  langue,  mais 
«  il  se  fit  une  telle  confusion  dans  son  esprit  »,  qu'il  oublis  ce  qu'il  savait  du 
portugais;  et,  peadani  deux  ans  qu'il  vécut  avec  l'institutrice,  c'est  à  peine 
s'il  apprit  quelques  mots  d'anglais.  Entré  an  collège  &  9  ans,  la  difficulté  qu'il 
avait  pour  l'étude  des  langues  ne  fit  que  s'accentuer,  de  façon  qu'il  abandonna 
aaccessivement  l'anglais  et  le  français,  et  ne  put  jamais  passer  l'examen  de 
portugais  ;  manifesta  en  même  temps  une  inaptitude  absolue  pour  les  sciences. 
C'était  inutilement  que  les  professeurs  se  dévouaient  et  entouraient  son  édaca- 
tioD  de  soins  spéciaux  ;  et  sa  famille,  convaincue  qu'on  ne  pouvait  en  rien 
faire,  le  fit  sortir  du  collège  après  quatre  ans. 

Ces  détails  suffisent  pour  indiquer  la  faiblesse  de  son  intelligence.  Cependant 
sa  mémoire  est  bonne,  surtout  pour  les  dates  et  les  noms  ;  mais  le  pouvoir 
d'attention  est  très  limité,  ainsi  que  le  champ  de  la  conscience,  et  le  jugement 
est  sensiblement  faible  et  faux.  Il  a  une  certaine  facilité  d'élocution,  mais  sa 
conversatioB  prolixe  et  prétentieuse  dénonce  la  débilité  de  ses  facultés  intel- 
lectuelles. 

Voici  maintenant  ce  qui  concerne  le  sens  moral  et  le  caractère.  Passait  fa- 
cilement de  l'activité  à  l'apathie,  de  l'excitation  é  la  torpeur,  de  l'enthousiasme 
■n  découragement,  du  rire  aux  larmes  ;  était  irritable,  violent,  impulsif,  sour- 
nois, méchant  et  d'humenr  difficile.  <  Etait  bîurre  et  terrible.  »  Après  les 
vacances,  il  ne  voulait  jamais  rentrer  au  collège,  et,  comme  le  père  s'imposait, 
il  enrageait,  criait,  pleurait,  etc.  et  cherchait  à  se  jeter  de  la  voilure  qui  le 
conduisait;  il  était  nécessaire  de  l'y  maintenir  de  force. 

Il  y  avait  des  époques  auxquelles  il  se  sentait  moins  nerveux,  et  alors  il 
itait  un  pea  plus  docile  et  obéissant. 

Il  pesait  3fi  kilogrammes  à  13  ans  ;  c'est  après  que  l'obésité  actuelle  débuta 
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ens'établissaat  progressiyemeot,  do  façon  qn'ii  pesait  82  kilogrammes  â  l'Age 
de  18  ans. 

Il  eat  la  grippe  au  mois  d'noAt  1891.  Les  symptômes  de  cette  maladie  s'a- 
mendèrent an  bout  d'une  quinzaine  de  joufs,  mais  la  convalescence  tratna 
beaucoup;  et  deux  mois  après,  lorsqu'il  n'était  pas  encore  remis,  <  sont  ve- 
nues les  peurs  »,  comme  dit  le  malade,  ce  qui  a  ourert  un  chapitre  nouveau 
dans  son  histoire  patholc^iqne. 

Il  Faut  admettre,  qu'à  cette  époque  de  la  vie,  la  grippe  le  mit  en  état  d'op- 
portunité morbide,  en  exagérant  l'état  aévropethiqne  créé  par  l'hérédité  mor- 
bide convergente  et  par  la  consanguinité.  Dans  ces  conditions,  comme  noas 
allons  le  voir,  se  présentèrent  des  doutes  et  des  phobies,  qui  étaient  en  rap- 
port avec  son  éducation  religieuse,  et  son  esprit  craintif  et  scrupuleux. 

Voici  d'ailleurs  ce  qui  s'est  passé. 

Elevé  dans  la  pratique  de  la  religion,  il  poussait  les  choses  trop  loin,  biea 
plus  loin  que  sa  famille.  C'est  ainsi  qu'il  avait  toujours  son  catéchisme  ao  che- 
vet du  lit  pour  pouvoir  se  rappeler,  k  l'instant  même,  quelque  prière,  par 
hasard  oubliée.  11  était  donc  excessivement  scrupuleux.  Mais,  deux  mois  après 
la  grippe,  et  pendant  la  convalescence,  il  s'imagina  qu'il  ne  savait  pas  le  caté- 
chisme, et  pour  s'en  assurer  il  se  posait  sans  cesse  k  lui-même  des  interrojga- 
gations,  et  priait  les  autres  de  les  poser. 

Doué  d'une  bonne  mémoire,  il  se  rappelait  tout  Facilement;  mais,  malgré 
cela,  il  lui  semblait  qu'il  ne  savait  pas  les  prières  aussi  bien  qu'il  le  fallait,  et 
en  restait  très  inquiet,  très  préoccupé,  très  anxieux. 

En  même  temps  une  grande  penr  envahit  son  esprit;  c'était  nue  peur  vague, 
qu'il  ne  savait  pas  préciser.  Lui,  qui  auparavant  aimait  à  se  promener  tout 
senl,  ne  pouvait  pas  à  présent  sortir  de  la  maison  sans  se  Faire  accompagner. 
Dans  la  suite,  cet  état  émotif  s'aggrava,  et  la  peur  se  précisa  avec  plus  de  net- 
teté. 

Il  avait  peur  d'être  voué  â  l'enfer,  pour  ne  pas  savoir  le  catéchisme.  Devient 
triste,  se  renferme  dans  la  maison,  ne  veut  pas  sortir  du  lit,  et  perd  l'appétit. 

Pas  d'idées  de  calpabilité  (excepté  celle  de  ne  pas  savoir  le  catéchisme),  pas 
d'idées  hypochoudriaques,  pas  d'idées  de  ruine  ;  ce  qui  le  dominait,  c'était  la 
peur  d'aller  en  enfer.  Lorsque  la  mère,  désolée,  lui  demandait  ce  qu'il  avait 
pour  être  si  triste,  il  répondait  invariablement,  en  sanglotant  :  «  J'ai  peur  d'ôlre 
voué  à  l'enfer  1  > 

Nul  moyen  de  lui  remonter  l'esprit;  il  ne  voulait  pas  même  écouter  les  pa- 
roles de  soulagement  qu'on  lui  adressait. 

La  période  aiguë  de  la  maladie  s'étant  dissipée,  disparut  anssi  avec  elle  la 
peur  d'être  damné,  mais  il  restait  sous  l'inflaence  d'une  peur  vague.  Le  14  jan- 
vier 1892,  par  exemple,  en  rentrant  à  Lisbonne,  il  se  sentait  bien  amélioré, 
et  ne  parlait  plus  de  l'enfer,  mais  tous  les  soirs,  lorsqu'il  allait  se  coucher,  il 
fallait  l'accompagner  jusqu'à  sa  chambre  et  attendre  qu'il  fût  an  lit.  Aussitôt 
qn'il  était  couché,  la  peur  disparaissait  comme  par  enchantement  et  on  le 
laissait  seul. 
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Cebit  le  deruier  résidu  de  la  maladie  qui  se  dissipa  tout  à  l'ait  au  bout  do 
qnelqaes  jours. 

DsDs  l'évolutioD  de  celte  crise  obsessive  nous  stods  en  successiTement  : 
doute,  phobie  dilTuse,  mouophobie,  pbobie  diffuse  et  gnérison.  L'état  mélBucoli- 
<)ue  est  secoDdaire. 

Je  ne  peux  pas  m'appesantir  sur  les  phénomènes  que  je  viens  de  résn- 
mer,  mais  je  tiens  à  constater,  d'ores  et  déjà,  qu'ils  sont  frappés  au  coin 
d'un  cachet  franchement  dé^énératif.  C'est  la  seule  parLicularilé  qui  inlé- 
resse  le  but  visé  dans  ce  travail. 

ReprenoDS  donc  l'bistoireda  malade. 

11  a  été  fpiéri  vers  la  fin  du  mois  de  janTier  (1892),  mais  il  ne  s'est  pas  con- 
servé longtemps  dans  son  état  normal  :  une  vingtaine  de  jours  après  il  faisait 
an  nouvel  accès,  diUérent  du  premier.  Spontanément,  sans  l'intervention  d'au- 
CDBe  cause  provocatrice  apparente,  le  malade  s'exalta,  dormit  mal,  devint  re- 
moant  et  bavard,  commença  à  fréquenter  les  Chambres,  se  passionna  pour  les 
discDssions.  voalnt  se  lancer  dans  la  poliliqne.  rédigea  des  discours  qu'il  appre- 
aait  par  cœnr,  et  les  récita  emphatiquement  i  la  famille.  Pris  d'nne  activité 
eznbérante,  formait  mille  projets  et  faisait  des  achats  insolites.  Voulait  i  tort  et 
■  travers  se  marier  avec  nne  bonne;  voulait  établir  une  crémerie  ;  achetait  des 
vaches,  des  chevaux,  mille  francs  de  poules,  des  valises,  des  livres,  etc.  ;  vou- 
liit  faire  b&tir  une  maison  dans  la  propriété  d'un  oncle  fou,  et  chargea  an  ma- 
çoB  de  la  construire. 

C'est  pour  mettre  un  terme  â  ces  actes  et  projets  désordonnés,  qu'il  fat 
interné  pour  la  première  fois  à  l'hôpital  du  Conde  de  Ferreira,  où  il  a  été  reçu 
le  22  avril  dans  mon  service.  Il  m'est  arrivé  dans  un  état  d'excitation  physique 
et  psychique  modérée.  Dormait  mal  et  parlait  beaucoup  ;  exposait  ses  projets 
avec  animation,  mais  lentement,  d'une  façon  prétentieuse,  en  choisissant  les 
mots,  qu'il  soulignait  avec  des  gestes  exagérés. 

Sous  l'influence  dn  traitement  cette  excitation  se  calma  asseï  vite,  et  depuis 
quelque  temps  le  malade  ne  parlait  plus  de  chevaux  ni  de  voitures  lorsque  vers 
bmi-aoAt,  sans  passer  par  nu  intervalle  normal.  Il  versa  tout  d'un  coup  dans  la 
mélancolie.  Du  jour  au  lendemain,  il  devient  triste,  découragé  et  larmoyant  ; 
et,  qaelques  jours  après,  le  !^  il  m'aborda  à  l'occasion  de  ma  visite  en  me  priant 
d'écouter  nu  aveu  <  excessivement  grave  »,  qu'il  voulait  me  faire  :  Je  vous 
avone,  dit-il,  les  larmes  aux  yeux,  que  j'ai  [tué  un  homme.  Et  il  en  donne 
l'explication  suivante  : 

Etant  interné,  il  ne  peut  pas  réaliser  le  projet  de  la  construction  de  la  maison, 
et  il  s'afDige  en  pensant  aux  conirariétés  que  le  maçon,  chargé  de  la  bâtir,  doit 
avoir.  Il  s'imagine  que  le  pauvre  homme  peut  se  ruiner  pour  toujours ,  rester 
irrémédiablement  perdu  ;  et  tout  cela  pèse  sur  sa  conscience  comme  une  mort. 
Lei  insomnies,  dont  il  s'est  plaint  dernièrement,  sont  dues  aux  remords.  Main- 
tenant, que  je  sais  tout,  il  lui  semble  qu'il  est  plus  soulagé,  et  me  prie  de  ne 
pins  lui  en  parler  ;  mais,  cinq  jours  après,  il  vient  me  déclarer  qu'il  ne  peut 
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pas  coutinner  à  vivre  ainsi.  Le  remords  pour  la  mort  de  l'homme  De  l'aban- 
donoe  pas  nn  instant  ;  il  a  perdu  le  sommeil  et  l'appétit  ;  il  a  besoin  de  sortir 
de  cette  situation  et  demande  à  se  confesser.  Il  a  sur  Is  conscience  la  mort  d'an 
homme.  C'est  très  grave.  Le  maçon  est  bien  mort,  et  il  a  la  responsabilité  de  sa 
mort,  parce  qn'il  l'avait  chargé  de  la  construction  de  la  maison.  Il  entend  toa- 
t«s  les  nuits  la  voix  de  son  frère  qui  dit  :  «:  Joseph  a  tué  le  neveu  d'Emilie.  » 

Ni  ta  correspondauce  de  sa  famille  affirmant  que  le  maçon  était  vivant  et  eo 
boDiit  UDié,  ni  les  lettres  qae  le  macoa  lui-même  lui  écrivait,  De  réussissaient 
à  atténuer  oeU«  idée  déliraote.  Pour  tacher  d'y  remédier  on  décida  une  visite 
du  maçon,  qui  eut  lieu  le  31  octobre.  Aussitôt  que  le  malade  le  vit,  il  m'em- 
brassa tout  content  ta  s' écriant  :  <t  Alors  l'homme  est  toujours  vivant  ?  1  Je  ne 
l'ai  donc  pas  tué  î  I  A  ta  bonne  beure  I  > 

Il  se  montra  spparemmsnt  satisfait  pendant  la  journée,  mais  le  lendemain 
je  le  trouvais  déjÀ  sombre,  Itciturne,  et  il  m'a  confessé  qu'il  n'avait  pas  ta 
conscience  bien  tranquille.  Il  est  certain  que  le  maçon  n'est  pas  mort,  parce 
qu'il  était  venu  le  visiter.  Il  ne  pouvait  donc  pas  s'accuser  d'une  mort  qai 
n'existait  pas;  mais  si  je  ne  l'ai  pas  tué,  dit-il,  je  lui  ai  ttit  quelque  chose. 

L'homme  comptait  sur  la  construction  de  la  maison,  et  comme  elle  ne  peut 
pas  se  faire,  cela  doit  Ini  avoir  causé  d'importants  préjudices  pécuniaires  avec 
plusieurs  contrariétés  ;  et,  pour  tout  cela,  lui  seul  est  responsable. 

Le  IB  décembre,  cette  phase  mélancolique  persistait  encore  ;  et,  ontre 
quelques  hallucinations  visuelles  (le  malade  voyait  des  flammes  dans  la  cham- 
bre), il  continuait  i  être  tourmenté  par  les  hallucinations  auditives,  qui  parfois 
le  jetaient  dans  nn  grand  trouble. 

Il  n'y  avait  pas  de  mots  de  consolation  pour  sou  esprit  abattu.  Ce  n'était 
pas  la  peine,  gémissait-il,  de  déranger  le  maçon,  de  le  faire  venir  ici  ;  je  me 
sens  compromis  de  la  même  manière.  Si  je  n'ai  pas  tué  le  maçon,  j'ai  tué  peut- 
être  une  autre  personne,  ou  j'ai  fait  quelque  chose  qui  se  rapporte  an  maçoD 
et  pour  laquelle  je  dois  aller  en  enfer.  Grand  Dieu  I  Je  suis  perdu  1  Je  ne 
devrais  jamais  être  né  1  Je  suis  damné  I 

Tel  fut  la  dernière  manifestation  de  ce  délire  mélancolique,  deuxième  phase 
d'un  accès  â  doubla  forme,  qui  se  dissipa  vers  le  commencement  de  février 
1893,  le  malade  sorUnt  le  28  mars. 

Il  rentra  chez  lui  assez  bien  portant,  dans  son  état  normal,  mais  trois  jours 
après  il  eut  une  discussion  avec  sa  famille,  s'exalta,  et  fut  reconduit  à  l'hôpi- 
tal le  1*' avril  avec  nn  accès  maniaque,  qui,  présentant  diverses  aggravations 
et  rémissioDS,  se  prolongea  jusqu'au  mois  de  février  1894. 

Après  quelques  semaines  d'un  état  normal,  se  trouvant  encore  à  l'hèpital, 
il  eut  nn  accès  mélancolique,  pendant  lequel  il  fut  tourmenté  par  l'idée  qae 
son  père  était  mort;  cet  accès  se  termina  au  bout  de  trois  mois,  la  malade 
sortant  guéri  le  12  juin. 

Jusqu'à  la  fin  du  mois  de  mai  il  a  été  asses  bien,  mais  i  celte  époque  il  ent 
un  autre  accès  à  double  forme.  Il  s'exalta  de  nouveau,  donnait  tout  ce  qu'il 
possédait,  était  presque  toujours  en  voyage,  puisqu'il  ne  se  sentait  nulle  part 
si  bien  qu'en  chemin  de  fer,  commença  è  faire  des  achats  ineoliles,  devint 
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aggressif  et  atlaqui  no  individu  à  coups  de  caoDe.  De  ce  fait,  il  est  eofermé  k 
l>  msisoD  de  santé  da  Felbal,  le  2  jnin  1895.  Cette  eicitatioa  se  terinîiia  pea 
de  temps  après,  étaat  immédiatenieiit  suivie  d'ooe  mélaocolie  avAC  des  idées 
délirantes,  qui  persistait  qaand  )e  malade,  le  22  aoTembre,  reloarna  chet  sa 
[amille;  il  était  encore  triste,  s'imagiDait  qu'on  voulait  le  tuer,  ne  voulait 
pas  sortir  de  la  maison,  fuyait  les  amis,  etc.  Cette  phase  mélauGoliqne  se 
prolongea  encore  plus  de  trois  mois,  i  la  an  desquels  le  malade  récupéra  son 
état  norùial  qui  se  maintint  jusqu'au  mois  de  juin  1896. 

Hais  il  s'excita  de  nouTean  au  commencement  de  ce  mois,  et  se  mît  i  voya- 
ger en  chemin  de  fer  ;  il  enl  une  dispute  avec  un  coiffeur  et  voulait  lui  donner 
no  eeup  de  fusil,  etc.  Se  sentant  malade,  spontanément,  et,  sans  rien  dire  à 
qni  que  ce  soit,  il  vint,  le  8,  se  réfugier  à  l'hApital  du  Coude  de  Ferreira  dans 
an  état  d'excitation  maniaque,  dont  il  sortit  guéri  le  24  octobre. 

liais  quelques  jours  après,  une  grande  peur  s'empara  de  lui  ;  il  ne  voulait 
pas  sortir  de  la  maison,  passait  son  temps,  soit  renfermé  dans  sa  chamhre,  soit 
i  la  fenêtre.  Si  sa  famille  l'obligeait  à  se  promener,  il  ne  le  faisait  qu'en  voî- 
tnre  et  avec  les  stores  baissés  de  façon  à  ne  pas  être  vu.  Il  avait  peur  d'un 
hDDiioe  en  relations  avec  sa  famille,  qu'il  connaissait  très  bien,  et  avec  lequel  il 
n'avait  jamais  eu  de  dispute,  et  qui  d'ailleurs,  ne  l'avait  jamais  ofTensé,  ni  me- 
nacé. Cette  peur,  de  tout  point  injustifiée,  est  un  phénomène  morbide  dérivant 
d'une  perversion  de  l'émotivité,  c'est  une  crainte  irraisonnée,  nne  phobie.  Cet 
état  se  dissipa  au  bout  de  3  on  &  mois. 

An  mois  de  mai  de  1897,  se  trouvant  déjà  un  peu  excité,  il  se  fâcha  avec 
son  frère,  parce  que,  a  titre  de  plaisanterie,  il  lui  avait  fermé  la  porte  de  sa 
chambre,  lorsqu'il  j  était  ;  et,  la  porte  à  peine  ouverte,  il  eo  sortit  furieux, 
brisa  beaucoup  de  vitres  et  fit  un  nouvel  accès  maniaque,  qui  obligeai  l'in- 
terner an  Pellial,  où  il  resta  5  mois,  à  la  fin  desquels  il  fut  transféré  an  mani- 
come  de  Ciempozueilos  (Espagne),  où  il  arriva  encore  excité;  mais  peu  de 
temps  après  il  tomba  dans  un  accès  mélancolique:  devint  triste,  abattu,  ne 
faisait  que  prier,  etc.  Cet  accès  se  dissipa  aussi  i  son  tour  pour  retomber  dans 
l'excitation  maniaque  sans  transition,  à  ce  qu'il  paraît,  d'an  état  normal;  et 
il  se  trouvait  encore  excité  quand,  le  ii  mai  1898,  il  retourna  an  Felhal, 
ail  il  resta  jusqu'au  27  octobre,  sortant  alors  guéri. 

Noos  avons  eu,  donc,  cette  fois,  et  très  vraisemblablement,  une  phase 
de  folie  circulaire,  formée  par  un  accès  mélancolique  intercalé  entre  deux 
accès  maniaques. 

Qaatre  mois  après  sa  sortie  de  la  maison  de  santé,  sans  cause  apparente,  il 
fut  pris  d'une  nonvelle  excitation  et  interné  encore  au  Felhal  le  23  février 
1898,  sortant  guéri  le  30  mai.  Mais  cette  guérison  eut  ane  durée  très  courte. 
An  bout  d'un  mois  i  peine  survint  une  grand  einsomnie;  il  ne  peut  plus  dormir, 
se  promène  dès  l'aube,  s'exalte  et  est  ramené  au  Felhal  â  la  mi-juillet,  oiï  il 
testa  jusqu'au  18  janvier  1900,  retournant  alors  guéri  dans  sa  famille. 

Le  28  avril  il  est  encore  enfermé  à  la  maison  de  santé  du  Felhal  pour  nu 
accès  maniaque,  et  y  resta  jusqu'au  30  septembre  1901.  Pendant  les  17  mois 
qn'il  y  a  passés,  cet  accès  disparut  et  récidiva  plusieurs  fois. 
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Depuis  sa  sortie  jusqu'au  25  mai  1903,  il  resta  à  la  maison,  main  ou  ne 

Dt  pas  dire  qu'il  était  toujours  daus  sou  état  nornial.  Au  coutraire,  peudaDl 

tte  période,  il  eut  diverses  excitations  et  dépressions,  mais  si  peu  intenses, 

de  si  courte  durée,  que  la  famille  put  le  garder.  Cependant,  à  celte  époque, 

s'exalta  davantage,  devint  remuant,  Tuyait  la  maison  pour  Taire  diiïérenls 

yages  eu  chemin  de  fer,  etc.  ;  et,  sur  ces  entrefaites,  il  fut  interné  k  l'hôpi- 

I  du  Coude  de  Ferreira  le  25  mai.  En  outre  de  son  excitation  physique  etin- 

lectuelle,  il  m'est  arrivé  avec  une  intense  poussée  eczémateuse  aux  jambes, 

avec  des  troubles  gastriques  assez  importants. 

Se  trouvant  déjà  remis,  je  pensais  i  le  faire  sortir,  lorsque  le  2  décembre, 

a  suite  d'une  petite  contrariété,  éclata  un  autre  accès  maniaque,  dont  il  se 

tablit  très  vile,  sortant  le  18. 

Excepté  quelques  excitations  et  dépre:isions  passagères,  il  se  maintint  dans 

que  nous  appelons  son  état  normal  jusqu'au  mois  de  février  1904,  peo- 
Qt  une  longue  période  de  14  mois.  Hais  à  cette  époque  survint  une  nouvelle 
altation,  la  manie  des  voyages,  comme  il  dit,  le  reprend  ;  et,  <  sentant  qae 
s  nerfs  n'étaient  pas  bien  >,  il  vint  spoutauément  se  réfugier  i  l'hôpital  dn 
mde  de  Ferreira,  le  13  du  mois,  lorsque  la  famille  éplorée  le  cfaercbail  par- 
it.  Cette  excitation  s'était  dissipée  au  bout  de  trois  mois,  mais  je  l'engageai 
rester  jnsqa'au  14  aodt  pour  le  soumettre,  sous  mes  yeux,  au  trailemenl 
yruïdien. 

C'est  a  cette  époque  que  se  rapporte  la  description  de  l'état  morphologique 
physique  du  malade  que  je  me  propose  d'examiner  et  discuter  dans  ce  travail  ; 
lis  avant  d'y  arriver,  et  pour  finir  l'histoire  des  accès  qu'il  a  eujusqa'i 
éseat,  je  vais  indiquer  le  dernier,  postérieur  au  traitement  ttiyrotdien. 
Elant  sorti  de  l'hApital,  il  se  porta  assez  bien  pendant  un  mois,  mais  après 
ievient  trisie,  absorbé,  perd  l'appétit,  ne  veut  pas  sortir  de  chez  lui,.eD(ead 
;  voix  qui  disent  des  choses  les  plus  désagréables  à  son  adresse,  el  qui  le 
lissent  an  suicide.  Enfaat  de  p...  !  A  quoi  sers-tu  7  Tu  n'as  aocuDe  ali- 
i  I  Finis  donc  I 

Un  jour,  dominé  par  les  bal luci nations,  il  chercha  i  se  noyer  dans  la  mer 
fut  encore  interné  à  l'hâpital  du  Condede  Ferreira  le  8  novembre.  Plenriit 
nme  un  enfant,  et  disait  à  chaque  instant,  en  se  cachant  la  figure  dansses 
lins  et  regardant  sournoisement  à  travers  les  doigts  écartés:  «je  veux  voir 
iman  >.  Cet  accès  se  dissipa  dans  le  mois  de  février  et  le  malade  sortit  le  19 
n  (1905). 

Sans  vouloir  m'engager  dans  la  discussion  de  la  place  qui  convient  aux  fo- 
s  intermitteutes  dans  la  ctassîiicatioD  des  états  psychopathiqaes,  il  me  sem- 
!  incontestable  que  le  malade  est  un  intermittent,  et  de  plus  qu'il  est  frappé 

dégénérescence  psychique.  A  mou  avis,  l'existence  de  la  dégénérescence 
lupose.  Eu  effet,  ses  antécédents  liéréditaires,  l'iastabilité  de  son  humeur  et 
son  caractère,  sa  facilité  à  délirer,  le  début  des  accès  à  l'âge  de  i%  ans,  les 
sessions,  et  surtout  le  terrain  spécial  de  débilité  intellectuelle  sur  lequel  ces 
mbreux  accès  se  sont  développés,  montre  que  le  malade  est  un  dégénéré,  ea 
)rs  la  dégénérescence  n'existe  pas. 
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Mais  nous  allons  examioer  des  ma iror mations  physiques,  c|ni  fool  pendant 
■ree  les  symptômes  psychiques  que  ooos  venons  de  décrire,  et  qui  parlent  daos 
le  même  sens. 

Elal  actitet.  —  Comme  l'examen  des  formes  est  de  la  pins  haute  importance 
dans  ce  que  je  vais  exposer,  il  me  semble  utile  d'ouvrir  cette  partie  de  mon 
observation  par  on  ensemble  de  données  inthropométriqnes,  sans  lesquelles 
le  Ublean  somstique  resterait  incomplet. 
Mesures  de  la  tète  : 

A.  —  Crdw. 
1}  Diamdtres  : 

Antéro-postérienr  maximum 189  mm. 

Transversal  maximam 146    » 

Frontal  minimum 173    » 

Indice  cépbatiqne 77    >      2i 

3)  Courbes  : 

Inio-froiitale 3i3    » 

Sus-auriculaire 310    » 

Horizontale SHO    * 

B.  —face. 

Angle  facial 78    » 

Hauteur  du  visage 172    » 

Largeur  du  visage H3    s 

Longueur  faciale  supérieure 77    » 

Indice  du  visage 83    »      13 

Indice  facial 53>      84 

Taille 167    » 

Mesure!  du  cou,  du  tronc  el  des  membres. 

Circonférence  du  cou 390    «  ' 

Dislance  des  deux  acromions 4U(    » 

Grande  envergure 163    » 

Circonférence  de  la  poitrine. 
a)  Immédiatement  au-dessous  des  aisselles.    .   .  1,110    > 

6)  Au  niveau  de  la  ceinture 1.320    > 

Circonférence  maxîma  de  la  cuisse 700    » 

Circonférence  maiima  de  !a  jambe 500    » 

Circonférence  minima  de  la  jambe 2S7    h 

Fau  arrondie,  jouHlue,  nez  peu  développé,  peau  iîne,  visage  absolument 
glabre,  au  leiol  flétri  et  quelque  peu  ridé.  La  face  dorsale  des  mains  présente 
des  fossettes  comme  chez  les  enfants. 

Oignes  génitanx  rudimentaires.  Les  lesticales,  descendus  dans  les  bonrses, 
iont  in^aux,  et  petits  ;  la  verge  est  minuscule,  â  peine  aussi  voluminense  que 
celle  d'nn  enfant  de  5  h  6  ans. 
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A  l'âge  de  37  uai  il  n'^  a  pasuo  poil  ni  aux  aisselles  nj  au  pubis.  AToae 
se  plaire  dans  la  sooMti  des  Tenimes  et  aimer  les  caresses  des  Biles  qui  le  font. 
dit-il,  entrer  en  érectfoa,  mais  il  n'a  jamais  pratiqué  ni  même  teolé  le  coït, 
qui,  d'ailleurs,  serait  matériellemeat  impossible.  Il  se  masturbe,  et  prétend 
provoquer  ainsi  une  esquisse  d'érection  et  nn  peu  de  plaisir,  mais  il  n'a  ja- 
mais eu  ancuoe  pollution.  Il  est  «ffligé  de  l'état  plus  que  rudimentaire  de  sa 
verf^,  et  me  prie  de  bien  vouloir  la  mettre  en  état  de  fonctionner. 

Les  dents,  sans  être  un  modèle  de  perfection,  n'offrent  aucune  malforma- 
tion digne  de  remarque,  excepté  qu'elles  sont  gâtées  et  que  la  troisième  mo- 
laire gauche  et  iurérieure  n'est  pas  sortie. 

La  voix  est  lente,  grêle  et  aigre.  Le  con  est  gros,  large  et  court.  Larynx 
peu  saillant. 

Le  corps  thyroïde  n'est  pas  bien  perceptible  i  la  vue  ni  à  la  palpation, 
même  dans  les  mouvements  de  déglutition.  Cependant,  et  malgré  le  résultat 
incertain  de  cet  examen,  qui  n'est  pas  aisé  à  canse  de  la  lipomatose  du  cou, 
nons  admettons  volontiers  que  le  corps  thyroïde  n'est  pas  complètement  atro- 
phié, parce  que  la  croissance  n'a  pas  été  arrêtée,  parce  que  le  tableau  synipto- 
matique  du  myxœdëme  n'est  pas  accentué,  et  encore  parce  que,  dans  M  cas, 
il  devrait  déjà  exister  un  début  de  cachexie,  et  l'état  de  sa  santé  est  en  s< 
assez  satisfaisant. 


C'est  le  syndrome  morphologique  de  l'iofantilisme,  d'après  la  descrip- 
tion classique  de  M.  Henry  Meige  que  nous  avons  devant  nous.  El,  comme 
on  le  voit,  ce  syndrome  est  presque  au  grand  complet,  excepté  pour  les 
éléments  fournis  par  la  con^guradon  du  tronc  et  des  membres  —  torse 
arrondi,  cylindrique,  ventre  un  peu  proéminent  et  membres  potelés  — 
qu'on  peut  cependant  apercevoir,  mais  qui  sont  plus  ou  moins  cachés  et 
déformés  pnr  l'accumulation  de  la  graisse  dans  le  tissa  sous-cutané,  qni 
masque  les  reliefs  osseux  et  musculaires. 

Il  y  a  cependant  dans  le  tableau  de  l'infantilisme,  un  symptOme  assez 
important,  la  petitesse  du  corps,  qui  nous  manque  :  notre  malade  dépasse 
de  2  cenlimëtres  la  moyenne  ponr  les  Européens,  puisqu'il  mesure 
1  m.  67  de  taille.  Mais,  malgré  que  ce  caractère  soit  un  des  plus 
frappants  de  l'infantilisme,  ï  I  n'est  pas  essentiel .  Il  y  a  de  «  petits  hommes  » 
etde«  grands  enfanls  ».  Les  adultes,  comme  M.  Brissaud  le  remarque 
avec  justesse,  ont  bien  des  manières  de  rester  enfants  ;  cela  dépend  d'une 
multiplicité  de  circonstances,  de  la  convergence  de  causes  qu'on  ne  sau- 
rait pas  spécifier.  Ce  qni  domine,  dans  l'évolution  physiologique,  le  pas- 
sage de  l'enfance  vers  l'adolescence,  c'est,  avec  la  métamorphose  plastique 
connue,  l'apparition  de  la  fonction  sexuelle,  et  les  caractères  sexuels 
secondaires.  La  taille  joue  nn  rOle  relativement  secondaire,  de  façon  qu'on 
peut  voir  la  coexistence  de  l'infantilisme  et  du  gigantisme.   Ainsi  que 
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l'arrêt  de  la  croissance  ne  suffit  pas  à  justifier  le  diagnostic  d'infantilisme, 
l'accroissement  normal  de  la  taille,  tout  bien  considéré,  ne  saurait  l'ei- 
clure. 

Encore  un  fait  à  mentionner:  je  connais  le  malade  depuis  le  mois 
d'arril  1892,  et  il  a  aujourd'hui  le  même  aspect  qu'il  avait  alors,  pa- 
raissant beaucoup  plus  jeune  qu'il  ne  l'est.  Il  n'a  plus  d'âge. 

D'après  cet  ensemble  de  symptômes  physiques,  on  ne  peut  douter  que 
notre  malade,  malgré  sa  taille,  soitbien  infantile.  L'enfant  a  grandi,  oui  ; 
mais,  chose  essentielle,  il  ne  s'est  pas  m^lanu)r;)A(»^  en  homme,  puisqu'il 
garde,  à  l'âge  de  37  ans,  les  attributs  morphologiques  fondamentanx  de 
l'enfance.  Et  puisqu'il  s'agit  de  constater  la  présence  d'un  syndrome  mor- 
phologique, et  de  bien  le  mettre  en  relief,  on  peut  comparer  les  photo- 
graphies que  nous  donnons  avec  beaucoup  d'autres,  et  tout  particulière- 
mentaveccelles publiées  parHH.Marfanet  Louis  Guinon  (1)  ;  on  dirait 
le  même  sajet photographié  à  des  âges  différents,  si  on  fait  abstraction  de 
Tobésité  de  notre  malade.  Et  puis  «  le  nom  d'infantilisme,  dit  H.  Henry 
Neige,  sert  à  désigner  un  état  physique  et  mental  qui  s'obserre  chez  les 
individus  dont  l'appareil  sexuel  a  subi,  congénitalement  ou  accidentelle- 
ment, on  arrêt  dans  son  évolution  ». 

C'est  justement  notre  cas.  En  effet,  notre  malade,  je  le  répète,  avec  ses 
37  ans,  a  des  testicules  très  petits  et  un  pénis  à  peine  aussi  développé  que 
celai  d'uQ  enfant  de  5  à  6  ans,  il  est  absolument  imberbe,  te  pubis  et  les 
aisselles  n'ont  pas  un  poil.  Bref,  il  est  un  homme  par  son  âge  et  par  sa 
taille,  et  un  enfant  par  l'état  rudimentaire  de  set  organes  génitaux,  par 
l'absenu  complète  des  caractères  sexuels  secondaires,  et  encore  par  ses  formes 
extérieures.  (PI.  XII.) 

H  s'agit  donc,  et  je  tiens  à  bien  fixer,  d'ores  et  déjà,  cepoint  du  diagnos- 
tic, d'un  cas  ^infantilisme  —  non  pas  de  l'infantilisme  de  Lorain,  nuis 
de  l'infantilisme  de  M.  Brissaud,  de  l'infantilisme  vrai.  C'est  même  un  cas 
spécial  qui,  â  cause  de  la  taille,  établit  une  transition  très  instructive  entre 
riafanlilisme  et  le  gigantisme  à  type  infantile. 

Voità  en  ce  qui  concerne  le  corps.  Voyons  maintenant  ce  que  fesprit 
offre  de  particalier.  m  Vn  état  mental  infantile,  dit  encore  M.  Henry  Meige 
dans  sa  description,  accompagne  toujours  la  malformation  corporelle.  Il 
concorde  en  général  avec  celui  de  l'âge  que  parait  conserver  le  corps  : 
légèreté,  naïveté,  pusillanimité,  pleurs  et  rires  faciles,  irascibilité  prompte, 
mais  fugace,  tendresses  excessives  ou  répulsions  irraisonnées.  En  outre, 
les  facultés  morales,  aCTectives  et  intellectuelles  subissent  des  altérations 
en  rapport  avec  les  accidents  psychopathiques  qui  relèvent  de  l'hystérie 
dont  les  snjets  sont  fréquemment  atteints.  » 

(1]  Rane  meni.  ita  nul.  de  l'enfanM.  1893,  p.  Ml. 
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Eh  bien,  noire  malade  n'est  pas  un  hysLérique.  C'est  an  débilequi  pos- 
le  à  côlé  d'une  bonne  mémoire  une  intelligence  très  faible:  il  relient 
lucoup  de  noms  et  de  dales,  mais  son  raisonnement,  comme  nous 
vons  dit.  est  faible  et  faux. 

Nous  nous  sommes  déjà  suflisamment  occupés  de  ce  sujet  pour  ne  pa$ 
)ir  besoin  d'y  revenir.  Ajoutons  simplement  quelques  mots  poar  mieux 
îciser  et  compléter  les  anomalies  du  caractère  et  du  sens  moral. 
Il  est  grincheux,  irritable  et  impulsif.  Parfois  on  le  surprend  à  s'ama- 
'  comme  un  enfant,  à  couper  de  petits  morceaux  de  papier,  à  percer  on 
irnal  de  trous  à  la  façon  d'une  dentelle,  à  jouer  à  la  toupie,  etc.  Les 
itimenls  aiïectifs  sont  conservés,  etil  nemontre  pas  de  mauvais  instioeU 
'égard  des  animaux,  excepté  des  chats  qu'il  ne  peut  supporter.  Gepen- 
nt  en  se  promenant  nne  fois  dans  la  j^range  de  l'hdpital,  il  s'est  emparé 
in  moineau  lomhé  vivant  dans  un  filet  ;  et,  sur  le  champ  et  d'un  coup 
main,  il  l'a  tué,  déplumé  et  mangé  tout  cru.  Il  ne  comprend  pas  ce 
.'il  y  a  d'anormal  dans  son  acte,  ni  l'étonnement  des  gardiens  qui  I'odi 
serve,  et  avoue,  en  riant,  qu'il  éprouve  un  plaisir  tout  particulier  à 
ingerde  la  sorte  les  petits  oiseaux  ;  et  qu'il  lui  arrivait  aussi,  lorsqu'il 
yaitdansia  cuisine  de  la  viande  sanglante,  venue  du  boucher,  d'eu 
sir  un  morceau  et  de  le  manger  en  cachette. 

Cet  état  mental,  on  peu  complexe,  tient  de  l'infantilisme  —  l'enfantil- 
;e  de  l'inlelligence  et  du  caractère  me  semble  irrécusable  —  et  encore 
ne  saurai  t  pas  le  nier,de  la  dégénérescence  psychique. En  effeUnotre  ma- 
le,  comme  nous  l'avons  montré,  est  un  dégénéré  de  lui-même  elparses 
lécédenls  héréditaires.  Dans  ses  antécédents  il  y  a,  à  ciMé  de  la  consan- 
inité,  une  considérable  accumulation  convergente  d'affections  cérébro- 
inales  susceptibles  d'influencer  la  descendance  ;  et  le  tableau  que  nous 
donnons  démoaire  l'influence  fâcheuse  de  l'hérédité  morbide  rayon- 
nt  à  travers  trois  générations. 

L'examen  direct  du  malade  prouve  à  son  tour  que  la  tare  constitulion- 
lle  de  sa  famille  pë<;e  lourdement  sur  sa  personnalité  physique  et  psy- 
ique.Elle  a  même  fait  sentir  son  inHuence  nocive  de  très  bonne  heure,etDe 
jamais  abandonné.  La  faiblesse  native  de  son  état  mental,  les  stigmates 
lysiques  et  psychiques  que  nous  avons  indiqués,  les  diverses  manifesta- 
ms  vésaniques,  à  cachet  nettement  dégénératif,  qui  se  sont  succédé  i 
fférentes  reprises,  et  qui  ont  obligé  la  famille  à  l'interner  13  fois  dans 
9  asiles,  où  il  a  séjourné  presque  tout  le  temps  depuis  ie  premier  accès 
892],  parlent  hautement  de  la  dégénérescence. 
Donc,  l'infantilisme  est  associé  à  la  dégénérescence  mentde.  VoiU  ud 
Ire  point  du  diagnostic  qui  me  semble  indiscutable,  et  sur  lequel  je  re- 
endrai  plus  tard  à  propos  de  la  pathogénie  ;  mais,  avant  d'y  arriver,  je 
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vais  poasser  plus  loin  l'étade  clinique  du  malade  au  point  de  vue  des  asso- 
ciations morbides  qui  se  sont  donné  rendaz-vous  dans  sa  personne. 

«  Si  l'infantilisme,  dit  H.  Henry  Meige  dans  sa  belle  description,  peutse 
manifester  isolément,  il  n'est  pas  rare  de  le  voir  s'associer  à  d'autres  dys- 
trophies  congénitales  (nanisme,  gigantisme,  rachitisme,  obésité,  atrophie 
musculaire).  La  pins  fréquente  de  ces  associations  est  le  myxœdème  infan- 
tile, qui  participe  à  la  fois  des  caractères  de  l'infantilisme  et  de  ceux  du 
myxœdème.  »  Et,  j'ajoute,  ces  associations  jettent  une  vive  lumière  sur  la 
pathi^niede  l'infantilisme,  et  aident  puissamment  à  mieux  le  compren- 
dre. 

L'obésité  apparaît  chez  les  infantiles  comme  l'exagération  de  son  em- 
bonpoint habituel,  de  cette  »  conehe  adipeuse  d'une  assez  grande  épais- 
seur qai  enveloppe  tout  le  corps  et  marque  les  reliefs  osseux  et  muscu- 
laires »,  et  qui  constitue  an  de  leurs  caractères. 

Eh  bien,  notre  malade  est  un  obèse,  il  pèse  156  kilogrammes,  sans 
vêlements.  C'est  une  obésité  qui  saute  immédiatement  aux  yeux.  Ce  qui 
frappe  tont  d'abord  chez  lai,  avec  l'absence  de  barbe,  c'est  l'atteinte  portée 
i  l'harmonie  des  formes,  devenues  monstrueuses,  par  l'accumulation  de 
la  graisse  dans  le  tissu  sons-cutané. 

Comme  on  le  voit  dans  les  photographies  (PI.  XII),  et  comme  d'ailleurs 
c'est  la  règle  chez  les  obèses,  le  tissu  adipeux  s'est  développé  de  préférence 
dans  la  partie  antérieure  et  latérale  de  l'abdomen  :  lombes, fesses,fflamel  les, 
régions  cervicale  et  sous-mentonnière,  joues,  régions  axlllaires,  inguinales 
poplitéesetà  la  face  dorsale  des  mains.  Mais  spécifions  les  principales 
altérations  produites  par  cette  lipomatose  généralisée. 

Le  menton  se  continue  avec  une  boursouflure  graisseuse  qui  couvre  la 
région  antéro-latérale  du  cou,  et  qui,  prenant  la  forme  d'un  croissant, 
monte  des  deux  cOtés,  encadre  et  arrondit  la  face,  et  vient  mourir  au 
niveau  de  l'arête  du  maxillaire,  qu'elle  efface.  Les  seins,  a  plus  volumi- 
neux que  ceux  d'une  femme  en  lactation  »,  tombent  de  chaque  côté  de  la 
poitrine  en  se  continuant  avec  un  énorme  pli  cutané,  qui  à  la  façon  d'une 
poche,  de  convexité  inférieure,  pend  des  deux  c6tés  du  thorax,  s'éteodant 
de  l'appendice  xipholde  jusqu'aux  dernières  cdtes,  et  mesurant  dans  sa 
convexité  0  m.  5â.  Le  ventre  tombe  aussi  comme  un  tablier  sur  les  cuis- 
ses et  cache  complètement  les  organes  génitaux.  Le  bord  libre  de  celte 
poche  mesure  1  m.  15. 

De  cette  façon,  le  tronc,  vu  par  sa  face  antérieure,  offre  trois  énormes 
plis  adipeux,  qaï  le  déforment,  et  lui  donnent  un  aspect  féminin  très  ac- 
centaé.  B^rdé  par  sa  face  postérieure,  le  tronc  se  présente  également 

\l)  Uennt HuGB,  Deux  oat  d' hermap/trodUme  antique.  Mouvelle  Iconographie  de  la 
Salpétrière,  n<>  4,  1S9S. 
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déformé,  à  cause  de  la  grosseor  des  cuisses,  qui  soDten  contact,  il  semble 
trop  loDg,  ce  qui  donne  au  malade  un  air  trapu. 

L'adiposité  des  membres  fait  disparaître  les  saillies  osseuses  et  les 
fossettes  ;  et  il  y  a  de  volumiaenses  masses  lipomateuses  dans  la  région 
poplitée  interne. 

Bref,  l'adipose  sous-cutanée  da  tronc  et  des  membres  a  déformé  l'aspect 
extérieur  du  corps,  qui  est  devenn  plus  au  moins  informe  dans  son  en- 
semble et  dans  chacune  de  ses  parties. 

En  auscultant  le  cœur,  on  entend  à  la  base  un  dédoublement  du  second 
bmit,  qui  n'est  pas  lié  à  une  lésion  aortjque.  Pas  de  soafQes,  Le  pouls, 
qui  bat  62  à  la  minute,  est  faible  et  îrrégulier  ;  et  le  malade  s'essonfle  fa- 
cilement lorsqu'il  accélère  le  pas,  fait  un  effort,  ou  monte  l'escalier. 

La  marche  et  tous  les  mouvements  s'exécutent  difficilement  et  lentement. 
Parfois  on  le  surprend  assis,  immobile,  la  tête  penchée  sur  la  poitrine  et 
dans  un  certain  état  de  torpeur,  plutôt  physique  qu'intellectuelle. 

Il  a  des  rarices  aux  jambes. 

La  fétidité  de  la  sueur  est  quelquefois  insupportable  ;  et  il  souffre  d'un 
eczéma  chronique. 

Voilà  encore  une  autre  association  :  —  l'obésité. 

Est-ce  tout  ? 

Gomme  nous  avons  vu,  M.  H.  Meige,  se  rapportant  aux  associations  de 
l'infantilisme  écrit:  «  La  plus  fréquente  de  ces  associations  est  le  m^xo' 
dème  infantile,  qui  participe  à  la  fois  des  caractères  de  l'infantilisme  et  de 
ceux  du.mysœdéme.  »  De  son  c4té,  M.  Brissaud  remarque  ceci  :  «...  la 
description  de  l'infantilisme,  telle  que  je  viens  de  la  reproduire  (c'est  la 
description  de  M.  fl.  Meige),  s'applique  admirablement  à  l'infantilisme 
myxoedémateux,  mais  àcelui-là  exclusivement.  » 

Or,  cette  môme  description  s'adapte  de  tout  point  à  notre  cas  ;  donc, 
suivant  les  idées  de  l'émineut  professeur,  nous  devons  avoir  un  infanti- 
lisme myxoedémateux.  Examinons  : 

Tout  d'abord,  et  il  ne  faut  l'oublier,  quelques  caractères  du  myxoedème 
ont  été  déjà  mentionnés  comme  faisantpartie  de  l'infantilisme.  Mais  ce  qui 
frappe  d'abord  chez  le  malade,  c'est  la  physionomie  qui  est  caratéristique. 
La  face  est  large,  arrondie,  en  pleine  lune  ;  les  joues  sont  grosses,  comme 
souflléeset  tremblottantes  ;  le  nez  est  petit  el  les  lèvres  épaissies  et  renver- 
sées. Le  teint  est  flétri,  terne,  rougeâtre,  plus  foncé  et  légèrement  cyano- 
tique  sur  chaque  pommette.  La  face  dorsale  des  mains,  avec  ses  fossettes 
infantiles,  est  très  gonflée,  comme  capitonnée  par  un  tissu  colloïde,  on 
distendue  par  un  faux  œdëme,  mou  et  élastique,  ofi  la  pression  do  doigt 
ne  persiste  pas.  La  peau  qui  la  couvre,  légèrement  chiÂTonnée,  présente 
une  couleur  foncée,  est  cyanotique,  froide,  et  sensiblement  sèche  et  aqua- 
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Dteuse,  ce  qui  peol  âtre  dil,  en  parlie  au  moins,  à  la  diminution  des  sécré- 
tions sndorale  et  sébacée  (PI.  XIV). 

h»  physionomie  a,  parfois,  un  air  bébélé  et  apathique,  mais  qui  ne 
répond  pas  à  une  vraie  torpeur  mentale.  Si  le  malade  est  soBveni  assis  et 
immobile,  c'est  plutdt  parce  que  l'obésité  rend  les  mouvements  lents  et 
difficiles.  Il  se  distrait  par  moments  à  lire  les  journaoï. 

Le  système  UQguéal  est  aussi  intéressé.  Les  ongles,  surtout  ceux  du 
pelitdoigt  et  de  l'indicateur,  n'ont  pas  la  convexité  transversale;  ils  sont 
aplatis  et  se  présentent  sous  la  forme  de  lames  planes.  De  plus,  les  on- 
glessontatrophiés:plusmincesija'à  l'état  normal,  légèrement  striés  dans 
le  sens  longitodineDX,  se  cassant  et  s'effritantà  leur  extrémité  libre,  d'où 
se  détachent  des  lamelles  très  minces. 

Qu'est-ce  qoe  cela  .signifie  ?  Est-ce  une  apparence  de  myxoedème  on  on 
myxœdéme  ?  Etudions  les  faits  sans  passion  et  sans  parti  pris.  Il  ne  faut 
pas  pousser  notre  enthousiasme  pour  les  découvertes  récentes  jusqu'au 
point  d'accuser  le  corps  thyroïde  de  ce  dont  il  n'est  pas  responsable.  Her- 
toghe,  par  exemple,  dans  son  unification  pathogénique  de  l'infantilisme, 
étend  outre  mesure  l'inQuence  du  corps  thyroïde,  en  lui  rattachant  des 
phénomémes  qui,  d'après  M.  Brissaud,  ne  lui  appartiennent  pas  primiti- 
vement. La  coexistence  de  ces  dystrophies  rend  assez  délicate  l'interpré- 
tation de  quelques  sj'mptdmes,  de  façon  qu'on  peut  se  demander  s'ils 
appartiennent  ou  non  au  myxœdème.  Par  acquit  de  conscience,  je  vou- 
drais me  renseigner  très  exactement  sur  l'état  da  corps  thyroïde,  car  c'est 
le  seul  moyen  d'émelire  un  diagnostic  ferme  dans  les  cas  difficiles,  mais 
l'obésité  do  cou  ne  le  permet  pas.  C'est  vrai  que  nous  n'avons  pas  an  ta- 
bleau myxœdémaleox  très  chargé  ;  mais  on  ne  l'observe  jamais  dans  l'in- 
fantilisme. Ce  que  nous  avons  toujours  dans  ce  cas,  c'est  un  myxœdème 
atténué,  fruste  et  peul-étre  incomplet.  «  S'il  n'y  avait  pas  de  myxœdè- 
mes  frustes,  dilM.  Brissaud,  il  n'y  aurait  pas  d'infantilisme  myicedéma- 
teux.  »  Mais  il  s'agit  de  savoir  si  ce  que  nous  avons  est  assez  pour  bien 
caractériser  le  myxœdème.  Si  nous  comparons  notre  cas  avec  ceux  d'in- 
fantilisme fruste  qui  ont  été  rapportés  par  MM.  Brissaud,  Thibierge, 
f^mbe,  etc.,  il  ne  me  semble  pas  douteux  que  nous  avons  affaire  à  an  my- 
xœdémateax.  Il  y  a  plus  qu'il  en  faut  pour  le  caractériser. 

Doue,  notre  malade  est  un  infantile,  un  myxœdémateux  et  un  t^se  ; 
ces  trois  grandes  dystrophies  coexistent  chez  lui.  Gela  n'est  plus  discuta- 
ble. Mais  il  est  aussi  un  dégénéré  au  premier  chef,  et  il  l'est  par  ses  anté- 
cédents bérédilaires  et  par  Itti-méme  de  corps  et  d'esprit. 

La  croissance  s'est  faite  d'une  façon  normale,  étant  donné  que  sa  taille 
mesure  1  m.  67  ;  ce  qui  prouve  que  l'action  du  corps  thyroïde 
sur  les  cartilages  épiphysaires  n'a  pas  fait  défaut  ;  mais  le  développement 


ib.  Google 


66  tUGAIdABS  LEH08 

sexuel  ne  s'asl  pas  produit  de  pair  avec  la  croissance  ;  il  s'est  arrêté  de 
très  bonne  heare,  dès  les  premières  années.  L'harmonie  du  développe- 
ment physique  a  été  delà  sorte  troublée  chez  notre  malade,  qui  est  an 
homme  par  son  âge  etparsa  taille,  et  un  tout  petit  enfant  par  son  appa- 
reil sexuel.  C'est  un  <  grand  enfant  »,  dans  tonte  la  force  du  terme.  Mal- 
gré le  cas  si  remarquable  de  Herloghe  (2),  le  développement  sexuel  sem- 
hie  donc  obéir  à  une  autre  influence  que  celte  qui  provoque  la  croissance, 
qui  est  te  fait  de  l'accroissement  des  os  longs.  Est-ce  aussi  une  influence 
thyroïdienne  ?  Dans  l'affirmative,  il  faut  de  toute  nécessité  admettre  que 
ta  lésion  du  corps  thyroïde  chez  notre  malade  est  différente  de  celle  qui 
arrête  d'un  coup  de  développement  du  squelette  et  le  développement  des 
oi^anes  génitaux  (PI.  XllI). 

Voilà  pour  le  corps.  Maintenant,  en  ce  qui  concerne  l'esprit,  il  est 
aussi  évident  que  son  développement  s'est  fait  d'une  façon  inégale,  lais- 
sant de  grandes  lacunes  et  plutât  dans  le  sens  de  la  dégénérescence  que 
dans  te  sens  de  l'infantilisme.  En  effet,  l'état  mental  du  dégénéré  est 
essentiellement  caractérisé  par  la  déséqnilibration  de  l'esprit  produite  par 
l'arrêt  de  développement  de  certaines  facultés,  et  parfois  par  l'hypertro- 
phie des  autres. 

Puisqu'il  en  est  ainsi,  une  question  se  pose  d'elle-même  :  Quelles  sont 
les  relations  de  ces  trois  dystrophies  entre  elles  et  avec  la  dégénérescence  ? 
Puisque  notre  malade  est  si  lourdement  chargé,  si  fortement  imprégné 
d'hérédité  névropathique,  je  suis,  à  priori,  tenté  d'y  trouver  l'explication 
pathogénique  de  son  état  morphologique  et  psychique,  et  je  me  demande 
quel  est  le  réle  joué  par  l'hérédité  dans  tout  cel.-i  ;  quelle  est  sa  part  de 
responsabilité  dans  cette  situation,  dans  cet  aboutissement.  C'est  ce  que 
je  vais  discuter,  mais  avant  de  m'engager  dans  cette  voie,  i)  est  bon  de 
faire  connaître  le  résultat  du  traitement  thyroïdien,  ce  qui  donne  à  la  dis- 
cussion un  élément  de  plus,  qui  a  sou  importance,  puisqu'il  permet,  dans 
une  certaine  mesure,  de  séparer  ce  qui  appartient  au  myxoedéme,  c'est-à- 
dire  au  corps  thyroïde,  de  ce  qui  a  sa  cause  en  dehors  de  l'influence  thy- 
roïdienne. 

Nous  ne  voulons  pas,  comme  fait  HertQghe,  accorder  à  ce  critérium  une 
importance  presque  décisive,  que  M.  Brissaud  consleste,  sans  lui  refuser 
cependant  une  cerlaine  valeur.  «  Etpuis,  dit  M.  Brissaud,  se  rapportant  â 
un  cas  clinique  de  Hertoghe,  jugeons,  par  les  résultats  du  traitement,  à  quel 
point  un  diagnostic  d'infantilisme  myxœdémateux  est  exact  »  (3).  Ëh  bien  ( 

(OBkimiuo,  Loc.eit.,  p.  29. 

[2)  Cité  par  Briibaud,  Leçoni  sur  ttt  mal.  Mrvtunt  (Hûpital  Saiat-Antoi&B).  Paria 
1899,  p.  iBl. 

(3)  Loe.  eU.,p.  iSl. 
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Avant  le  traitement  thyroïdien.  Après  le  traiteiuem  thyroïdien. 

Poids  ;  ijé  kilos.  l'oid.s  ;   lî]  kilos. 
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faisons  la  même  chose.  Voyons  anssi  le  résultat  dn  traitement  thyroïdien 
pour  juger  de  l'imporUnce  do  rôle  palhogénique  que  le  corps  thyroïde  a 
joué  dans  l'élat  dn  malade. 

Mais,  avant,  nous  allons  indiquer  le  résultat  de  l'examen  radiof^aphi- 
que,  très  important  à  connaître  dans  ces  cas,  et  que  nous  devons  à  l'obli- 
geance de  nos  amis  le  D'  Arantes  Pereira,  directeur  de  l'Institut  Pasteur 
de  Porto,  et  du  D' Garteado  Mena,  médecin  assistant.  On  sait  que  la  radio- 
graphie a  fourni  des  renseignements  remarquables  et  très  utiles  sur  le 
processas  de  l'ossification  et  sur  l'état  du  squelette  dans  quelques  mala- 
dies, et  elle  permet  de  vérifier  jusqu'à  quel  point  le  développement  sexuel 
accompagne  le  développement  ostéogénique. 

Comme  on  voit  par  les  photographies  que  nous  donnons,  les  soudures 
épiphysaires  sont  faites  dans  le  squelette  de  la  main  et  du  pied,  et  dans 
les  articulations  radio-carpienne  et  tihio-tarsienne.  Il  en  est  de  même 
pour  les  articulations  du  coude  et  dn  genou.  Partout  les  soudures  épiphy- 
saires semblent  complètement  achevées.  Pas  de  traces  bien  nettes  de  car- 
tilages d'accroissement  (PL  XIV). 

Le  traitement  fut  commencé  le  11  juin  190i  par  un  lobe  du  corps 
thyroïde  de  mouton,  que  le  malade  ingérait  tous  les  matins,  à  jeun  ; 
le  18,  cette  dose  a  été  élevée,  à  un  lobe  et  demi,  et  le  29  à  deux  lobes  par 
jour,  qu'il  prit  régulièrement  jusqu'au  8  juillet.  Mais  le  traitement  a  été 
interrompu  alors,  parce  que  se  sont  manifestés  des  symptOmes  d'empoi- 
sonnement, qui  consistaient  dans  une  faiblesse  générale  si  grande,  que  le 
malade  ne  pouvait  plus  monter  d'escalier,  de  façon  que  je  lui  ai  fait  pré- 
parer une  chambre,  au  rez-de-chaussée  ;  îl  lui  était  extrêmement 
pénible  de  faire  quelques  pas.  De  plus,  il  se  plaignait  d'inappétence, 
avait  des  vomissements  bilieux,  et  113  pulsations  avec  une  température 
normale.  Ces  phénomènes  se  sont  dissipés  rapidement  et  au  bout  de 
Sjours  il  reprit  les  deux  lobes,  qu'il  continua  à  prendre  jusqu'au  12  aoill 
(1904),  sauf  une  interruption  de  7  jours  à  cause  d'une  attaque  de  grippe. 
Pendant  le  traitement,  outre  l'examen  dn  pouls,  de  la  respiration,  de 
la  température  (axillaire  et  rectale],  et  des  manifestations  myxœdéma- 
teuses,  l'nrine  était  analysée  tous  les  jours,  et  le  malade  fut  pesé  chaque 
semaine. 

La  modification  la  plus  importante  du  traitement  s'est  accusée  dans  la 
diminution  dn  poids,  qui  est  successivement  descendu  de  lSt>  kilogrammes 
que  le  malade  avait  le  11  juin  â  149  kilogrammes  (le  16  juin],  à  140  (le 
6  juillet],  à  133  kil.  500  (le  14  juillet),  â  127  (le  23  juillet),  etc.  pour 
arriver  à  123  kilogr.  750  le  13  août.  Il  a  donc  perdu  en  deux  mois 
32  kilogr.  250!!  La  température  centrale,  prise  au  rectum,  s'est  élevée 
de  37°5  à  37*9,  et  en  arrivant  même  à  ZS^i;  mais  elle  fut  presque 
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toujours  au-dessous  de  SS/avec  de  petites  oscillations.  Le  Sjuio,  lorsque 
j'ai  suspendu  le  corps  thyroïde,  le  pouls,  qui  s'était  élevé  de  62  pulsa- 
tions à  1 13,  est  descendu  dans  les  jours  suivauts  à  108,  98,  96,  88.  83, 
81,  66,  et  enfin  à  65  le  16  juin  ;  mais,  reprenant  ce  jour  le  traitement,  le 
pouls  augmenta  immédiatement  le  chiffre  des  pulsations. 

La  quantité  d'orine,  qui  était  de  1.650  centimètres  cubes  avant  le 
traitement  (en  24  heures),  est  arrivée  à  2.360  centimètres  cubes. 

Il  ne  me  semble  pas  devoir  indiquer  les  oscillations  que  le  volume  de 
l'urine  subissait  par  jour,  ni  le  résultat  de  l'analyse  chimique,  qui  a  été 
faite  par  te  D'  Alberto  d'Aguiar,  proresseur  à  l'Ekiole  de  médecine,  et  par 
le  D'  Aarao  de  Lacerda,  professeur  à  l'Académie  polytechnique,  parce  que 
ces  données,  malgré  les  rensei(^nemeals  qu'ils  donnent  sur  les  processas 
chimiques  de  la  nutrition  chez  les  obèses,  n'éclairent  le  problème  qui 
nous  occupe  que  d'une  façon  très  indirecte. 

Donc,  comme  résultat  du  traitement,  nous  avons  déjà  à  enr^istrer  une 
perte  de  poids  supérieure  à  32  kilogrammes,  la  polyurie,  l'élévation  de  la 
température  centrale  et  ta  fréquence  du  pouls. 

Mais  ce  n'est  pas  tout.  La  fétidité  de  la  peau  est  presque  disparue,  les 
joues  ne  sont  pas  si  {(rosses^  comme  on  peut  le  constater  dans  les  photo- 
graphies, les  différents  bourrelets  et  plis  adipeoz  se  sont  sensiblement  atté- 
nués (PI.  XIII). 

Voilà  l'efTet  thérapeutique  du  corps  thyroïde,  qui  s'explique  aisément 
par  la  stimulation  qu'il  a  produitedanslesactesdela  nutrition  qui  étaient 
ralentis.  Par  ce  fait,  comme  diez  le  malade  de  Hertoghe,  la  substance  thy- 
roïdienne aurait  pu  peut-être  provoquer  une  poussée  de  croissance,  si  la 
taille  était  infantile,  et  si,  condition  sine  qua  non, un  reliquat  du  cartilage 
épipbysaire  avait  permis  une  reprise  tardive  de  l'accroissement  des  os 
longs.  Cependant  en  ce  qui  concerne  les  organes  génitaux,  l'action  du 
traitement  a  été  nulle.  Malgré  l'importante  stimulation  des  actes  nutritifs, 
et  contrairement  à  ce  qu'on  a  vu  dans  le  malade  de  Hertoghe,  les  organes 
génitaux  n'ont  pas  bougé  du  tout.  La  verge  reste  infantile,  toujours  «  à 
l'état  de  promesse  »,  absolument  comme  elle  était  avant  le  traitement  ;  et 
pas  un  poil  n'a  poussé  ni  à  la  face,  ni  aux  aisselles,  ni  au  pubis  (1).  Est-ce 
qu'il  n'y  avait  plus  de  possibilitéanatomiquepour  la  croissance  de  l'appé- 
tit sexuel  et  de  la  pilosité  masculine  ?  On  ne  saurait  se  renseigner  à  ce 
sujet  d'une  façon  aussi  précise  que  pour  l'accroissement  delà  taille,  grâce 
à  la  radiographie. 

(1)  La  deieriptioii  que  Je  donne  ci-deisns  se  rapporte  à  l'annia  précédente.  A  présent 
(jaiD  1905),  que  le  mtl&de  a  38  ans  et  dix  mois,  après  le  traitement  thyroïdien,  l'état 
consigné  dans  cette  description  persiste  tel  que,  sans  le  moindre  changement,  eicepté 
pour  le  pubû^qvi  présente  une  poussée  de  poils  rares. 
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La  substance  thyroïdienne  a  été  également  impuissante  à  modilior  bien 
d'autres  symptâmes.  Le  visage  conserve  le  même  teint,  les  téguments  des 
mains  présuitent  la  même  infiltration  de  faux  œdème  el  le  même  aspect, 
c'est  à  peine  si  sa  sécheresse  s'est  atténuée  d'une  façon  appréciable.  Li 
dystrophie  Ais  ongles  et  l'état  mental  n'ont  pas  subi  le  moindre  change- 
ment. 

Tel  est  le  bilan  des  modifications  médicamenlenses.  Comme  on  voit, 
l'action  du  traitementn'apas  été  merveilleuse,  exception  faite  de  la  dimj- 
nnlion  du  poids,  qnî  a  été  remarquable.  A  dire  vrai,  )a  démyxoedématisa- 
lion  proprement  dite  est  ea  définitive  très  faible,  presque  nulle.  Or,  en 
faisant  même  quelques  réserves  nécessaires,  ce  bienfait  partiel  et  léger 
paraît  indiquer  que  le  corps  thyroïde  n'est  pas  seul  responsable  de  cet 
ensemble  morbide  ;  c'est-à-dire  que  quelques  phénomènes  présentés  par  le 
malade  ont  peul-Atre  leur  cause  ailleurs. 
Mais  où  cela  ? 

Nous  n'avons  pas  à  faire  ici  une  étude  particulière  de  chacune  des  con- 
ditions anatomiques  qui,  en  dehors  des  lésions  tyroldiennes,  peuvent 
produire  l'infantilisme,  ni  de  lenrs  causes.  Nous  dirons  tout  simplement 
que  notre  malade,  avecsa  haute  taille,  ne  rappelle  en  rien  les  faux  infan- 
tiles de  la  syphilis,  de  la  (nbercnlose,  de  l'alcoolisme,  etc.  D'autre  part, 
si  ces  agents  infectieux  et  toxiques  arrivent  quelquefois  àréaliser  celte  va- 
riété d'infantilisme  qu'on  appelle  type  Lorain,  c'est,  d'après  M.  Brissaud, 
par  l'intermédiaire  des  anomalies  cardio-artérielles  qu'ils  ie  produisent  (1). 
Eh  bien  I  outre  que  ces  causes  n'existent  pas  chez  notre  malade,  l'aplasie 
artérielle  n'est  pas  reconnaissable,  et  parait,  elle  aussi,  ne  pas  non  plus 
exister,  parce  que  nous  n'avons  pas,  à  l'âge  de  37  ans,  ni  la  néphrite  sclé- 
rease,  qui  coïncide  souvent  avec  elle,  ni  même  la  chlorose  ;  et  surtout, 
parce  qu'elle  semble  incompatible  avec  la  taille  du  malade. 

la  circulation  joue,  en  elTet,  un  rAle  très  imporUDtdaos  la  croissance. 
«  Elle  seule,  dit  M.  Brissaud,  assure  aux  tissus  l'apport  régulier  et  ininter- 
rompD  des  matériaux  indispensables  pour  que  l'édifice  s'élève.  La  glande 
thyroïde  ne  leor  donne  que  bien  pea  de  sa  substance.  C'est  le  sang  qui 
fait  les  frais  de  tout;  et  nier  que  la  pauvreté  du  sang  entraîne  un  relard 
quelconque  dans  le  développement,  c'est,  à  mes  yeux,  nier  l'évidence 
même.  L'augmentation  de  la  taille  me  paraît  donc  être  subordonnée,  dans 
une  large  mesure,  à  la  libre  circulation  du  sang,  qu'on  appelle  coaram- 
ment,  non  sans  raison,  liquide  nourrieter.  > 

C'est  incontestable.  Mais  c'est  aussi  de  toute  évidence,  il  me  semble, 
que  la  tratuformation  de  l'enfant  dans  l'homme,  bien  que  subordonnée 

(1)  Loc.  cit.,  p.  446, 44S. 
WLoe.  eU..  p.  «1. 
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dans  une  large  mesure  à  la  circulaliou,  comme  la  croissance,  obéit  à  une 
influence  tout  antre.  Bref,  la  circnlalioa  du  sang  est  one  condition  néces- 
saire au  développement,  mais  elle  n'est  pas  suffisante. 

Bien  des  faits  le  prouvent.  D'nn  cAté,  cette  transformation  morphologi- 
qae  peut  se  faire  tn  silu^  et  de  façon  qne  les  proportions  de  tous  les  orf^- 
nes  soient  conservées,  même  lorsque  la  croissance  s'est  arrêtée  bien  au- 
dessous  de  la  moyenne.  Gela  veut  dire  qu'elle  peut  s'opérer  avec  une 
quantité  très  limitée  de  matériaus,  de  liquide  nourricier,  avec  une  acti- 
vité circulatoire  restreinte.  Et  dans  ce  cas,  nous  avons  de  petits  hommes, 
des  adultes  «  réduits  à  l'échelle  »,  comme  «  vus  par  le  gros  bout  d'une 
lorgnette  n. 

D'autre  part,  la  croissance  peut  s'opérer  pour  ainsi  dire  toute  seule, 
isolément,  sans  se  faire  accompagner  de  la  bien  connue  métamorphose 
plastique,  et  alors  nous  avons  des  enfants  augmentés  à  l'échelle,  comme 
regardés  à  travers  une  lorgnette,  de  grands  enfants,  qui  réalisent  l'infanli- 
lisme  vrai  ;  et  encore  les  géants  à  type  inFanlile  qui  s'en  rapprochent. 

Le  cas  que  nous  rapportons  prouve  tout  particulièrement  que  la  pré- 
sence du  liquide  nourricier  ne  suffit  pas  â  cette  métamorphose,  puisque 
nous  avons  nn  individu,  qui,  malgré  ses  167  centimètres  de  taille,  con- 
serve, à  l'âge  de  37  ans,  les  formes  extérieures  de  l'enfant. 

Le  sqaelette  se  développa  d'une  façon  normale.  L'enfant  grandit  ;  il  ne 
s'est  pas  transformé  en  homme,  ce  n'est  donc  pas  parce  que  le  sang  lui 
manqua,  ni  cette  stimulation  trophogëne  du  corps  thyroïde,  qoi,  d'après 
les  expériences  de  Gley  et  Hofmeister  serait  nécessaire  au  cartilage  épi- 
physaire  ponr  la  croissance.  C'est  bien  autre  chose  qui  lui  a  fait  défaut. 
La  circulation  du  sang  offre  tout  simplement  la  matière  première, 
mais  ne  suffît  pas,  je  le  répète  encore,  pour  que  l'édifice  humain  s'élève 
d'après  le  plan  arrêté  par  l'espèce;  il  faut  que  ces  matériaux  soient  em- 
ployés judicieusement,  harmonieusement,  en  rapport  avec  les  lois  de  l'on- 
togenèse. 

En  définitive,  acculé  par  les  faits  à  celte  difllculté,  nous  avons  besoin 
d'admettre  l'intervention  d'une  force,  de  quelque  chose  qui  actionne  et 
dirige  la  matière,  apportée  par  la  circulation  du  sang,  dans  le  développe* 
ment  individuel,  qui  modèle  l'individu  dans  son  ensemble  et  chacun  de 
ses  organes  en  particulier,  d'après  la  forme  et  les  proportions  qu'ils  avaient 
dans  les  ancêtres.  C'est  l'hérédité  qui  s'en  charge. 

Eh  bien  !  cette  force  initiale  et  directrice,  qui  a  coulé  notre  malade  dans 
un  moule  si  défectueux,  nous  l'avons  vue  viciée  à  travers  trois  générations 
de  ses  ascendants,  qu'elle  écarta  en  grand  nombre  du  type  normal,  en 
leur  donnant  un  système  nerveux  imparfait,  et  parfois  une  organisation 
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physique  défectueuse;  el,  engendraot  ainsi  <>  des  étm  nouveaux^ aDor- 
mani,  i  mécanisme  cérébral  faassé  ». 

Il  me  semble,  en  conséquence,  qoe  l'associatioD  de  la  dégénérescence 
avec  l'infantilisme  n'est  pas  chez  notre  malade  une  simple  coïncidencer 
la  rencontre  fortuite  de  deux  affections  dilférentes,  ce  qui  ne  comporterait 
aucune  interprétation  pathogénique  ;  mais,  au  contraire,  qu'elles  ont 
toutes  les  deux  le  même  point  de  départ,  une  origine  commune,  une  seale 
cause  initiale  :  l'hérédité  morbide  nerveuse. 

C'est  fort  Traisemblablement,  à  mon  avis,  l'hérédité  nenro-pathologi- 
qae  qui  est  coupable  de  cet  élal  ;  et  je  pense  qu'elle  a  pu  produire  tout 
cet  ensemble  symplomatique,  en  troublant  le  développement  individuel  de 
deux  façons  différentes  :  a)  directement,  par  son  action  immédiate  sur  les 
phénomènes  d'onti^nèse  ;  b)  et  indirectement,  par  son  action  sur  le  corps 
thyroïde,  et  peut-être  aussi  sur  l'hypophyse  et  les  antres  glandes  vascu- 
laires  sanguines. 

Donc,  chez  notre  malade  la  dégénérescence  mentale  et  l'infantitisme 
ont  entre  enx  de  grandes  affinités,  des  rapports  très  intimes,  puisqu'il 
parait,  jusqu'à  pins  ample  informé,  qu'ils  tiennent  de  la  même  cause 
initiale. 

Ce  sont,  je  le  répète,  les  maladies  mentales  et  nerveuses  successivement 
accumulées  entre  les  ascendants,  par  suite  de  l'hérédité  convergente,  qui 
ont  préparé  Ir  terrain  et  influencé  le  germe.  Mais  à  c4té  de  cette  influença 
hér^itaire  permanente,  il  faut  aussi  tenir  compte  de  la  violente  émotion 
morale  éprouvée  par  la  mère  pendant  la  grossesse  du  malade,  à  l'occa- 
sion du  naufrage  où  elle  a  failli  périr  avec  son  mari  et  ses  deux  enfants  — 
ce  qui  représente,  en  définitive,  une  influence  héréditaire  accidentelle  et 
transitoire.  Il  n'est  pas  douteux  que  la  secousse  morale,  le  choc  nerveux 
provoqué  par  cet  accident,  survenu  au  cours  do  troisième  mois  de  la  gros- 
sesse a  pu  exercer  une  influence  fâcheuse  sur  le  développement  de  l'enfant 
et  aggraver  de  la  sorte  l'influence  néfaste  de  la  tare  hérédiuire  perma- 
nente. Ce  qui  expliquerait  la  différence  qui  existe  entre  le  malade  d'un 
c6té,  sa  soeur  et  son  frère  de  l'autre. 

Il  faut,  donc,  tenir  grand  compte  de  cette  cause  accidentelle,  notoire- 
ment dégénératrice  et  la  rapprocher  de  l'hérédité  proprement  dite  (l),qui 
d'après  mon  maître  M.  Magoan,  reste  te  «  facteur  principal  »  de  la  dégé- 
nérescence (2). 

{1}  COTABD,  Aon.  méd.  psjrchol.,  1SS6,  t.  I,  p.  131  ;  Chiiibtian,  Ann,  mtd.  ptjchol., 
1S8S,  1. 1(,  p.  MS  ;  AnoLAbt,  tn  TraiU  dt  Pathologie  mentale,  pablit  pv  Gilsirt 
Baubt,  p.  SI  ;  RoDBiNoviTGH,  lu  Traité  de  Pathologie  mentale,  publié  pw  Gilmrt  Bal- 
ut,  p.  1280. 

(a;  IfAaHAR.  Ann.  méd.  psychol.,  1886,  I.  Il,  p.  a6»-3Bt. 
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Peut-être  qae  l'éUt  pathologique  de  l'utérus  (la  mèra  «t  en  a  tOQJoars 
souffert  u)  a  joué  un  rOle  quelconque,  plus  on  moins  important,  dans  la 
genèse  de  notre  inranliie.  D'ailleurs,  dans  la  pratique,  et  d'une  façon 
générale,  il  est  A  peu  près  impossible  d'isoler,  dans  chaque  déf^néré  que 
nous  observons,  la  cause  principale  de  sa  déchéance,  presque  toojoors  due 
à  vue  muiliplicité  de  conditions  étiologiqnes,  i  la  convergence  de  causes 
qu'on  ne  saurait  pas  doser  ni  même  spéciiier.  Mais  tout  cela  n'empêche 
pas,  à  moD  sens,  de  proclamer  que  l'écrasante  hérédité  névro-palhologi- 
que,  aggravée  par  l'émotion  morale  de  )a  mère  pendant  la  grossesse,  a  été 
le  facteur  étiologique  prépondérant  dans  notre  cas. 


En  conclusion  :  rapprochant  notre  cas  de  ceoi  qui  ont  été  publiés,  et 
en  les  embrassant  tous  d'un  coup  d'œil  général,  Tinfantilisme  noas  appa- 
raît comme  un  trouble  spécial,  anatomiqne  etpsychiqae  da  développe- 
ment individuel, dont  les  causes  lointaines  sont  variables,  mais  qui  a  pres- 
que toujours  comme  cause  prochaine  une  lésion  do  corps  thyroïde.  La 
dégénérescence  héréditaire  d'origine  nerveuse  est,  si  je  ne  me  trompe  fort, 
une  de  ces  causes  lointaines.  Ainsi  que  l'hérédité  de  la  syphilis,  de  la  tu- 
berculose et  des  autres  infections  à  manifestations  chroniques,  ainsi  que 
l'hérédité  de  l'alcoolisme  et  d'autres  intoxications,  l'hérédité  morbide 
nerveuse,  elle  aussi,  peut  produire  l'infantilisme  indirectement  :  soit  en 
portant  son  action  sur  le  corps  thyroïde  et  créant  de  cette  façon  tes  condi- 
tions pathogéniques  de  l'inraotilisme  dysthyroïdien  ;  soit  en  portant  son 
action  sur  l'appareil  circulatoire,  et  produisant  les  variétés  tératologiques 
cardio-vasculaires  qui  amènent  à  l'infantilisme  anangioplasique  ;  soit  peut- 
être  (qui  sait  ?},  en  s'adressant  aux  autres  glandes  trophogfenes  telles  que 
l'hypophyse,  la  rate,  le  thymus  et  les  capsules  surrénales. 

C'est  son  action  indirecte,  qu'on  ne  saurait  pas  mettre  en  doute.  Mais, 
en  vue  des  malformations  somaliqnes  dont  elle  est  coutumière,  et  tout 
particalièrement  par  son  action  déformante,  si  coonne,  sur  les  organes 
génitaux,  et  d*autre  part,  parce  que  le  traitement  thyroïdien  dans  quelques 
cas  exceptionnels  peut  être  d'une  efficacilé  très  mince,  presque  douteuse, 
il  me  semble  logique  d'admettre  —  rien  ne  s'y  oppose  d  prtori  —  que  l'hé- 
rédité nerveuse  pnisse  encore  produire  l'infantilisme  en  troublant  d'une 
façon  directe,  par  elle-même  et  sans  aucun  intermédiaire,  l'évolution  on- 
togénique,  et  en  déterminant  par  ce  fait,  des  retards  on  des  arrêts  de  déve- 
loppement de  l'ensemble  de  l'individu  tout  entier  ou  d'un  appareil  spécial. 

Enfin,  elle  pourra  encore  agir  sur  le  développement  individnel  directe- 
ment et  indirectement,  ei  par  des  processus  multiples,  simultanés  on  suc- 
cessifs, fixer  à  tout  jamais  un  état  qui  ne  devait  être  que  transitoire.  Et 
c'est  probablement  ce  qui  s'est  passé  dans  le  cas  présent. 
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Oq  ne  saarail  doac  pas  nier  l'hérédité  aeuro-palhologique  cookme  caase 
primitive  d'infantilisme.  A  cdté  des  cas  vulgaires  de  dégénérescence  qui 
eocombreat  les  manicomes,  elle  peol  aussi  produire,  ainsi  que  l'hérédité 
srphititique  et  alcoolique,  une  dégénérescence  tonte  spéciale,  un«  dégé- 
aéracenceà  type  infantiie,  constituée  par  la  fusion  des  caractères  de  la 
d^oéresceoce  menlaie  avec  les  caractères  de  riafantilisme  du  type  Bris- 
saad. 

En  d'autres  niots,la  dégénérescence  psychique  et  l'infantilisme  «  authen- 
tique »,  ayant  tous  les  deux  pour  origine  les  maladies  mentales  et  nerveu- 
ses des  ascendants,  peuvent  coexister  chez  le  même  individu,  se  pénétrer, 
se  fondre  dans  un  type  mixte. 

C'est  ce  que  je  tiens  surtout  i  faire  ressortir. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  la  pathogénie,  qui  peut  être  discutée,  le  fait  cli- 
nique lui-même  me  semble  incontestable. 
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p.   K.  PEL, 

Professenr  de  médeciiie  interne  ii  rUniTeraiUd'Amaterdam. 


Le  jeune  homme,  qne  je  vous  présente  ici,  s'appelle  Floris  V..,16  ans,  ori- 
ginaire d'un  joli  petit  village,  près  de  notre  capitale.  Il  est  né  le  1*' janvier  1888 
de  pareuts  pauvres. 

L'accouchement  fut  normal  et  régulier,  mais  les  assistants  remarquèrent 
tout  de  suite  le  teint  bleuâtre  et  surtout  la  dimeusioD  anormale  des  mains  et 
des  pieds.  Le  bébé  se  développa  très  bien,  mais  il  semblait  pourtant  que  les 
quatre  extrémités  au)i;aientaieut  plus  en  longueur  et  en  largeur  qne  les  an- 
tres parties  du  corps.  Il  ne  commença  pas  tard  à  marcher,  et  la  période  de  la 
dentition  se  passa  tout  à  Tait  régulièrement,  excepté  des  troubles  digestifs  (â 
l'flge  de  18  mois)  avec  fièvre  et  maux  de  ventre,  mais  qui  disparurent  bieot4l. 
Du  reste  il  ne  fut  jamais  malade  pendant  son  enrance,  mais  le  teint  bleaàtre  de 
la  peau  et  des  membranes  pituitairesse  montra  toujours  de  plus  en  plus,  sur- 
tout après  des  efforts  musculaires,  et  les  mains  el  les  pieds  grandissaient  telle- 
ment, qu'il  lui  fallait  toujours  des  sabots  spécialement  faits  pour  lui.  Ayant 
fini  l'école,  il  travailla  un  peu  de  ses  mains.  Au  mois  de  novembre  190311 
tomba  malade  de  la  fièvre,  et  se  plaignit  de  douleurs  dans  les  extrémités,  d'un 
sentiment  de  fatigue,  d'insomnie,  de  manque  d'appétit  et  d'un  malaise  général. 

Le  médecin,  qui  le  soignait,  m'a  raconté  que  le  malade  sentait  surtout  des 
douleurs  piquantes,  lancinantes  dans  les  extrémités  distales  èpiphysaires  des 
os  listuleux  longs,  mais  qne  les  joinlures  n'étaient  ni  enQées  ni  douloureuses. 
Depuis  cette  maladie  fiévreuse  les  dimensions  des  extrémités  ont  énormément 
augmenté.  Le  médecin  tâchait  de  se  rendre  compte  de  cette  croissance  rapide 
en  se  disant,  que  sous  rinfluence  du  processas  infectieux  la  moelle  des  os  et 
le  périoste  avaient  été  stimulés  à  une  très  grande  activité.  En  .même  temps 
un  des  membres  de  la  famille  du  malade  habitant  la  même  maison  que  lui,  était 
atteint  de  fièvre  ty[ihoïde  et  notre  malade  ayant  soulTert  pendant  plusieurs  se- 
maines de  fièvre  accompagnée  de  diarrhées,  le  médecin  croyait  que,  peut-être, 
cette  croissance  rapide  des  extrémités  était  due  à  l'influence  d'une  infection  de 
fièvre  typhoïde  atypique.  Nous  reviendrons  plus  tard  sur  ce  point.  Le  médecin 
s'intéressa  de  plus  en  plus  â  notre  malade,  et  invita  quelques  collègues  à 
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véDir  le  voir  arec  lai,  seqs  qu'ancuD  pût  exactemeat  se  rendre  compte  de  Ih 
maladie  dont  le  paavre  garçoo  était  atteint.  La  plupart  le  croyait  souiïrant 
d'uae  maladie  de  cœur  coDgéoitale,  doDt  od  ne  pouvait  pas  faire  pour  le  mo- 
ment un  diagnostic  exact. 

Le  médecin  s'étant  aussi  adressé  à  moi  ponr  me  demander  mon  opinion  sur 
ce  cas  très  singulier,  je  lui  conseillai  de  Taire  entrer  Ploris  à  rh6pit«l  d'Ams- 
terdam,  afin  de  pouvoir  l'observer  pendant  quelque  temps.  Le  père  du  malade, 
jonroalier,  de  stature  et  d'intelligence  normales,  et  qui  ne  boit  et  ne  fume 
pas, m'a  raconté  encore  les  détails  suivants  ;  F...  et  le  cinquième  enfant  de  sept  : 
1rs  deux  aCnés  sont  atteints  de  surdité,  ainsi  que  le  frère  du  père.  La  mère 
mourut  eu  1898  à  l'âge  de  48  ans,  de  tuberculose,  le  grand-père  paternel  est 
mort  des  suites  d'une  maladie  de  cœur,  la  grand'mère  d'une  apoplexie.  Lé 
grand-père  maternel  était  toujours  bien  portant  et  mourut  très  igé;  la  grand' 
mère  est  morte  de  tuberculose  ;  ud  neveu  est  acluelleuient  eu  traitement  pour 
une  affection  tuberculeuse  articulaire.  Nous  soulignons  ici  que  notre  malade 
avait  donc  une  forte  disposition  héréditaire  tuberculeuse  du  c&té  de  sa  mère. 
Du  reste  on  ne  trouve  dans  cette  famille  ni  des  cas  de  syphilis  ni  des  maladies 
nerveuses  ou  mentales,  ni  la  consanguinité.  Jamais  il  ne  s'est  montré  dans  la 
famille  une  maladie  pareille  à  celle  dont  notre  malade  est  atteint.  La  nature 
delà  snrdité  de  quelques  membres  de  la  famille  est  restée  obscure.  Si  noua 
posoDs  maintenant  encore  quelques  questions  â  notre  malade,  vous  appren- 
drez qu'il  a  déjà  souiïert  depuis  sa  jeunesse  de  douleurs  dans  les  bras  et  les 
jambes,  mais  par  accès,  par  intervalles.  11  se  souvient  encore  d'avoir  eu  des 
douleurs  entre  sa  4*  et  7*  année  :  depuis  la  On  de  l'année  passée  elles  ont  aug- 
menté, souvent  lancinantes,  et  non  seulement  autour  des  articntations  mais 
parfois  dans  toute  l'extrémité.  De  temps  en  temps  il  a  des  paresthésies  dans 
le  bout  des  doigts  et  des  pieds.  La  force  musculaire  a  beauconp  diminué 
dans  les  derniers  mois  et  quand  il  marche  il  n'avance  que  très  lentement  et 
avec  beauconp  de  peine.  Les  derniers  temps  il  ne  pouvait  s'occuper  que  de 
vannerie.  Le  malade  constate  lui-oiéme  que  les  extrémités  ont  énormément 
grandi  dans  les  derniers  mois.  Il  nie  absolument  d'avoir  jamais  en  des  palpi- 
tations, des  vertiges,  des  maux  de  tâte,  des  troubles  visuels  ou  des  accès  d'épi- 
lepsie.  Les  organes  internes  semblent  bien  fonctionner.  La  digestion  n'est  pas 
troublée,  le  système  uro-pofétique  fonctionne  très  bien.  Le  sommeil  est  suffi- 
sant, l'humeur  est  variable.  Parfois  notre  garçon  est  très  triste  et  abattu, 
qnand  il  se  rend  bien  compte  de  son  misérable  état.  Il  a  été  impossible  de 
découvrir  ta  cause  de  ce  développement  anormal,  la  grossesse  de  la  mère  s'est 
passée  sans  accidents.  Voilà  tout  ce  que  je  peux  vous  dire  du  passé  de  notre 
malade,  que  nous  voulons  maintenant  examiner. 

La  timidité  et  le  peu  d'intelligence  de  ce  garçon  de  16  ans  vous  auront  sans 
donte  déjà  frappés,  mais  ponr  le  reste  vous  n'apercevez  pas  grand'choss  d'ex- 
traordinaire tant  que  les  bras  et  les  jambes  sont  couverts.  Tout  au  plus  serez- 
vons  frappés  de  la  manière  dont  il  est  couché  dans  son  lit,  gêné  et  de  travers, 
les  genoux  en  flexion,  comme  s'il  ne  savait  pas  où  mettre  lesjambes,  on  comme 
si  le  lit  était  trop  court.  D&s  que  je  découvrirai  le  corps  et  les  extrémités,  vous 
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aurez  de  la  peine  à  retenir  des  r.ris  de  surprise  el  d'élonnemeDt.  Od  est  stupé- 
fait en  voyant  les  troubles  remarquables  dans  le  développement  de  l'organis- 
me humain.  Vous  voyez  déjà  par  un  eiamen  superficiel  une  tâte  normale,  uq 
corps  d'une  petite  circonférence,  mais  les  bras  et  les  jambes,  surtout  les  mains 
et  les  pieds,  les  genoux,  les  poignets  et  l'articulation  des  pieds  si  loards,  si 
grands,  que  l'épithëte  monstrueux  me  semble  parfaitement  justiSée.  Regardez 
l'orteil  gros  et  lourd,  comme  il  diffère  encore  de  longueur  avec  les  antres  doigts 
du  pied,  et  comme  les  bras  sont  maigres  et  comme  le  ventre  est  creux  ! 

Regardons  â  présent  notre  malade  plus  exactement  et  de  plus  près.  A  l'ex- 
ception des  parties  du  corps  hypertrophiées,  sa  taille  est  plut6t  délicate.  Le 
«  panniculus  adiposus  «  est  peu  développé,  la  musculatureest  molle,  même 
atrophiée  en  comparaison  d'une  grande  partie  du  squelette.  La  peau,  et  sartont 
celle  des  extrémités,  montre  une  très  abondante  sueur,  beaucoup  de  poils 
lanagineux,  celle  des  extrémités  inférieures  plutôt  lisse  et  tendre.  Ici  i)  est 
même  difficile  de  faire  un  pli  a  la  peau.  La  peau  des  paumes  a  un  aspect  très 
singulier  :  avec  sa  couleur  grisâtre,  sa  surface  gluante,  et  ses  sillons  profonds, 
elle  ressemble  à  la  peau  des  mains  des  blanchisseuses.  La  télé,  is  bouche,  les 
lâvres  et  surtout  le  menton  et  la  mâchoire  inférieure  sont  pbttts,  surtont  en 
comp>raison  avec  les  autres  parlies  du  corps  ;  l'occiput  seul  est  un  pea  proé- 
minent. La  fente  palpébrale  plutôt  large,  les  globes  oculaires  grands,  sans 
eiophlalmie.  la  réaction  pnpillaire  à  la  lumière  et  à  la  convergence  est  bonne, 
les  mouvements  des  yeux  ne  sont  pas  limités,  la  force  visuelle  normale.  Le 
champ  visuel  n'est  pas  rétréci,  et  l'examen  opbtalmoscopiqne  ne  montre  au- 
cune altération  du  fond  de  l'œil.  Le  nez  est  bien  formé,  peut-être  un  pea  trop 
développé,  l'oreille  gauche,  qui  montre  une  petite  tnbérosité  de  Darwiu  est  un 
peu  pins  grande  que  l'oreille  droite  et  plus  éloignée  de  la  tête,  la  langue  est 
d'une  grandenr  normale.  Les  cils  relativement  longs,  les  cheveux  courts  et 
roux  :  il  n'y  a  pas  la  moindre  trace  de  barbe.  La  conformation  du  crâoa  est, 
pour  ainsi  dire,  normale.  La  circonférence  de  la  tête  est  un  peu  agrandie  grêce 
à  la  proéminence  de  l'occipnt,  le  maxillaire  inférieur  petit  et  pointu.  La  figure  a 
une  expression  infantile.  La  voix  est  peu  sonore,  même  un  peu  monotone,  sans 
timbre.  Les  dents  sont  trop  grandes  pour  les  maxillaires  et  forment  une  rangée 
irrégulière  ;  les  incisives  médianes  supérieures  sont  grandes  et  très  proémi- 
nentes. I.a  rangée  supérieure  des  dénis  dépasse  l'inférieure.  Ni  l'examen 
extérieur  ni  l'examen  laryngoscopique  ne  montrent  quelque  chose  d'anormal. 
Après  avoir  mentionné  que  notre  malade  sait  très  bien  distinguer  le  goAt  du 
doux,  du  saié  et  de  l'aigre,  mais  pas  très  bien  des  choses  améres,  qu'il  re- 
connaît bien  l'odeur  de  U  térébenthine,  de  la  menthe  et  d'autres  substances  odo- 
nantes,  que  l'onTe  est  parfaite,  je  finirai  la  description  de  la  tête  en  vous  don- 
rant  les  mesures  du  crine. 

Diamètre  rronto-occipitàl 19  cent. 

»        mento-occipital 22    >   1/2 

a        suboccipito-bregmatique 16    >   1/4 

»        bi-pariétal iS    » 

»        bi-temporal 12    «     1/2 
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Diamètre  soboccipito-frontal IK  cent.  3/4 

>  submento-bregmatiqae 20     ■ 

»        sabmeato-occipital 19     » 

GrcDaféreDCe  barizoDMle  de  Utéte 54  » 

*        (mesurée  par  la  glabella) 

Distance  maximale  des  os  malaires 11  » 

>  bi-mastoIdieQQe 12  »    1/2 

B        des  angles  da  maxillaire  înrérienr  ...  9  »    1/4 

s        des  narines 3  ■ 

Hantenr  da  nez 5    » 

Longueur  de  l'oreille  â  touche 6    »     1/4 

.      è  droite 8.3/4 

Circonférence  dn  con 31     *     1/2 

La  glande  thyroïde  est  palpable,  peut-être  nn  peu  pins  grande  que  d'babi* 
tide.  Les  clavicales  ne  sont  pas  augmentées  de  volume  ;  il  n'existe  ni  cypbose 
ni  scoliose.  La  partie  supérieure  du  thorax  montre  des  deux  cdiés  une  dépres- 
sion, on  dirait  presque  une  compression.  La  partie  inférieure  du  sternum 
avec  les  côtes  adjacentes  est  très  proéminente.  Les  parties  latérales  du  thorax 
sont  bien  développées.  C'est  pourquoi  il  existe  une  disproportion  entre  la  par- 
tie  supérieure  du  thorax  trop  étroite  et  l'inférieure  trop  large.  Le  thorax  res- 
semble donc  pins  ou  moins  â  celai  d'nn  rachitique,  mais  ce  n'est  en  réalité 
qoe  la  preuve  d'une  croissance  perverse  dn  thorax  osseux,  donc  nn  symptôme 
de  la  maladie. 

Circonférence  mesurée  sous   les  aisselles 73  cent. 

»  »        au  niveau  des  mamelons.   .   .     78    » 

>  »  a      duproc.ensif.stern.    82    » 

Longnear  du  stemam  avec  le  proc.  ensif 21    > 

Les  poils  axillaires  manquent  complâtement.  Etant  assis  le  malade  montre 
Qoe  légère  cyphose  dans  la  partie  inférieure  de  la  région  dorsale,  qui  disparaît 
cependant  quand  il  est  debout.  Le  ventre  est  plat,  même  creux,  peu  développé. 
Les  organes  génitaux  extérieurs  sont  peu  volumineux  et  présentent  an  carac- 
tère infantile. 

Les  poils  pubiens  manquent.  A  c6lé  du  scrotum  seulement  on  voit  quelques 
poils  lanugineux.  Le  petit  pénis  mesure  â  peine  S  centimètres  ;  les  testicules 
sont  petits,  également  le  scrotum. 
Les  fesses  sont  bien  développées. 

Circonféreace  du  ventre 71  cent. 

Dîslantia  spinamm 23     > 

>  cristamm 25    > 

a       trocbanterica 31     > 

Les  membres  supérieurs  et  inférieurs  sont  plus  intéressants  à  examiner.  Les 
articulations  scapulo-humérales,  peu  couvertes  de  parties  molles  sont  proémi- 
nentes. La  disproportion  entre  la  structure  grSIe  des  bras  et  l'hypertrophie 
asseï  notable  des  coudes  et  des  svant-bras  est  assez  frappante.  Les  mains  et  les 
arUculations  métacarpiennes  surtout,  montrent  une  hypertrophie  énorme.  Il 
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semble,  qae  surtout  les  parties  osseuses,  l'humérus,  mais  encore  plus  le  radins, 
le  cubitus,  la  partie  métacarpo-phalaa|;ieDne  ont  sagmeolé  de  volome,  ce  qui 
n'est  pas  on  â  peine  le  cas  des  parties  molles.  La  musculature  est  peu  dévelop- 
péeet  très  flasque.  L'articulation  du  coude  est  un  peu  raide  :  la  flexion  etrex- 
leosion  sont  restreintes,  ce  qui  est  aussi  le  cas  poar  les  mouvements  de  tontes 
les  jointures  des  membres  supérieurs. 

Les  mains  larges,  camardes,  aux  longs  doigts  (type  en  long),  les  bouts  des 
doigts  épais,  les  ongles  largti  et  aplatis,  les  articulations  ioterphalangiennes 
épaissies  attireront  Totre  attention  an  plus  hant  degré.  La  pean  est  couverte  de 
sueur,  et  en  vous  approchant  davantage,  vous  verrez  un  réseau  de  veines  à 
travers  la  peau.  Je  vous  ai  déjà  montré  l'aspect  singulier  de  ta  pean  des 
paumes  de  la  main. 

Meturet  det  membre*  tupérieurt. 

Droite      Gauche 

Longueur  des  bras  (acromioa,bont  du  médius) 78  1/2    SX 

»  »      (acromion  condyl.  ext.  huméri.)  ...    31  32 

»        des  avant-bras  (cond.  ext.  hnm.  proc.  styl.  rad.)    29  29 

»       de  la  main 31  32 

»       dn  ponce 7  7 

»        de  l'index 10  10 

»       du  médius 11  11 

»        de  l'annulaire 10  1/2    10  1/2 

»       dn  petitdoigt 8  1/2      8 

Girconréreuce  dn  bras 18  17  1/2 

»  du  coude 27  ÎB6  1/2 

»  de  l'avant-bras •  .    20  18  1/î 

»  dn  poignet 21  19 

»  dn  métacarpe  (sans  le  pouce) 9  1/2      9 

»  de  la  phalangette  du  médius 6  1/2      6 

du  pouce 71/2      7  1/2 

Largeur  de  l'ongle  du  pouce 2.  3        2   3 

Les  membres  inférieurs  dont  l'augmentation  de  volome  nous  a  déji  telte- 
fflent  surpris,  présentent  encore  plus  d'anomalies. 

L'articulation  coxo-rémoraie  n'est  pas  gênée  dans  ses  mouvements,  qui  sont 
restreints  activement  et  passivement  pour  tontes  les  autres  jointures  des  mem- 
bres inférieurs  a  cause  de  l'épaississemeot  énorme  des  os  et  des  articula  Lions. 
Le  genou  est  tenu  en  flexion  légère  :  tons  les  mouvements  d'une  certaine  am- 
plitude sont  douloureux.  Une.  forte  pression  sur  les  parties  bjrpertrophiées 
(osseuses)  provoque  également  de  la  douleur.  Les  pieds  sont  énormes  ;  le  gros 
orteil  très  large  et  très  long,  il  dépasse  de  3  centimètres  les  autres  orteils. 

Droite       Gauche 
Longnenr  de  la  jambe  (spin.  oss.  il.  ant.  snp.  planta  ped.).    112  112 

Longueur  de  la  cuisse  (spin.  oss.  il.  snp.  bord.  iuf.  rotnie.      57  55 

Dislance  trochanter  —  cond.  ext.  fém 45  46 

Dislance  cond.  ext.  fém  —  mail,  ext 48  1/2       48 
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La  fiius  jiraiide  cirCQiiféreace  tje  la  cuisse 40  40 

u  de  l'articulation  du  genou.      41  40 

»  du   niollel 31  3( 

Largeur  de  la  rotule 7  i/2        7 

Hiiiiteur  ■         7  7 

Circonférence  au  niveau  des  malléoles 32  32 

Longueur  du  pied 31  31 

Ciiroarérence  du  pied  au  niveau  du  milieu  des  métatar- 
siens        28 1/2       30 

Circonférence  du  gros  orteil 10  10   1/2 

Laiireur  de  l'onple 3  3 

En  soulevant  la  jambe  nous  sommes  frappés  de  la  pesanteur' de  ce  mem- 
lire  ;  c'est  comnie  si  les  os  étaient  de  plomb.  En  évitant  tout  elTorl  musculaire 
volontaire  la  jambe  gauche  inférieure  posée  sur  une  bascule  pèse4  kil.SSO,  la 
druile  5  kil.  100.  En  toucliant  la  jambe  on  sent  facilement  l'augmentatioade 
volume,  d'épaisseur  et  de  longueur  du  tibia  et  de  la  libula.  Nulle  part  on  ne 
trouvedes  exostoses.  Les  muscles  sont  mous,  flasrfaes,  peu  développés.  La 
peau  est  couverte  de  sueur  d'une  odeur  fort  désagréable,  lisse,  luisante,  mince, 
difficile  â  soulever  ;  point  d'ulcères  ni  d'autre  solution  de  continuité. 

I^s  réfleies  tendineux  sont  exagérés  ;  vous  le  voyez,  <fuand  je  percute  le 
liLiamentum  patellare  proprlum  el  le  tendon  d'Achille.  Il  est  facile  de  provoffuer 
le  rêllexe  plantaire  de  Strlimpell  de  même  que  le  clonus  de  la  cuisse  et  du 
pied.  La  plante  àa  pied  est  hyperesthésiée.  Les  réllexes  du  bras  sont  moins 
exonérés.  Les  mouvements  rélleses  sont  douloureux-  L'excitabilité  mécanique 
di's  muscles  est  presque  partout  augmentée.  La  sensibilité  esta  peu  près  in- 
tacte :  l'irritation  tactile  est  perçue  directement,  bien  localisée  et  bien  quali- 
liée  :  le  malade  distingue  même  très  bien  la  tâle  et  la  pointe  d'une  épingle.  La 
plante  du  pied  est  un  peu  byperalgésique. 

Le  seutiment  de  la  douleur  est  conservé.  De  même  le  sens  thermique,  excep- 
té à  lajambe  inrérieure  :  depuis  le  bord  supérieur  de  ('articulation  du  genou 
le  malade  présente  un  sens  thermique  inverse. 

La  contraclilité  électrique  n'a  subi  aucune  modification.  La  miction  et  la 
défécation  sont  normales.  L'urine  est  d'une  couleur  claire,  transparente  ;  poids 
spécilique  i012-102i, quantité  en  2'i  heures  +  1.500  centimètres  cubes, ue  con- 
tient ni  sucre  ni  albumine,  ni  d'autres  substances  anormales.  Nous  avons  donné 
à  notre  malade  150  grammes  de  sucre  à  jeun,  sans  que,  après  cela  l'urine  con- 
tînt du  sucre.  Il  n'y  a  donc  ni  polyurie  ni  glycosurie,  ni  glycosurie  alimen- 
taire. Les  antres  organes  intérieurs,  le  foie, la  rate,  le  tube  digestif  ne  montrent 
point  d'anomalies.  Il  n'y  a  donc  point  de  splanchuomégalie  ni  de  matité  sous  le 
manubrinm  sterni.  Le  choc  de  la  pointe  est  en  dedans  du  mamelon  dans  le 
i*  espace  intercostal  gauche,  la  nialité  cardiaque  absolue  commence  au  bord 
supérieur  de  la  4°  côte,  s'étend  à  droite  jusqu'au  bord  sternal  gauche,  à 
^Muche  jusqu'à  la  ligne  mamillaire  ;  la  plus  grande  hauteur  est  de  S,  la  plus 
■rrande  largeur  de  6  centimètres.  La  matité  relative  commence  au  bord  inférieur 
de  la  3'  c6te,  dépasse  à  droite  le  bord  sternal  de  2  centimètres  et  s'étend  à 
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ganclie  jusqu'à  la  ligne  mamillaire.  Les  bruits  du  cœur  soQt  faiblei  mais  purs. 
Le  pouls  est  ea  général  un  pett  frécjuent  (90  par  minute),  petit,  mou,  et  devient 
trôs  fréquent  (120)  lors  d'an  effort  musculsire.  Sans  vouloir  prétendre  qae  no- 
tre F...  a  le  cœur  malade,  cet  organe  montre  pourtant  une  certaine  faiblesse, 
qu'on  peut  appeler  maladive.  La  température  du  matin  est  de  36*2  à  36^,  le 
soir  37".  Certains  jours  quand  tes  douleurs  soit  spontanées  soit  à  la  pression 
soit  fortes,  le  thermomètre  monte  quelquefois  jasqu'i  38<>5.  Je  répète  encore, 
qa'on  n'a  pu  trouver  des  signes  de  la  tuberculose,  ni  dans  les  sommets  des 
poumons,  ni  dans  les  glandes  lymphatiques. 

Cependant  Messieurs,  vous  vous  apercevez  à  présent  encore  d'un  autre  symp- 
tôme, qui  n'existait  pas  tout  à  l'heure.  Partout  où  oa  a  touché  la  peau,  vous 
remarquez  des  taches  rondes,  disparaissant  per  la  pression,  et  qui  persistent 
pourtant  longtemps,  signe  d'une  action  contraire  des  nerfs  vaso-moteurs.  Et  si 
je  passe  sur  la  peau  avec  un  objet  aigu  dans  une  direction  longit^di^ale,  c'est- 
à-dire,  si  j'applique  une  irritation  mécanique,  alors  seulement  vous  voyes  une 
ligne  étroite,  ronge  bientôt  remplacée  par  une  élévation  blanche  linéaire  de  la 
peau,  entourée  d'une  zone  rouge  hyperhémique.  De  cette  Façon  je  pourrais 
écrire  le  nom  du  garçon  sur  sa  peau.  Cet  œdème  linéaire  atigio-neurotique 
dans  lequel  les  muscles  de  la  peau  jouent  probablement  aussi  un  rôle  est  en 
premier  lieu  l'expression  d'une  irritabilité  singulière  des  vssomuteurs,  une 
soi-disant  angio-oeurose.  Si  nous  prions  à  présent  notre  malade  de  quitter  le 
lit,  vous  remarquerez  combien  notre  pauvre  garçon  est  infirme,  combien  de 
peine  chaque  mouvement  lui  coflte,  combien  il  se  traîne  en  marchant  et  dans 
quelle  étrange  position  courbée  il  se  tient.  Alors  vous  remarquez  aus.si  comme 
le  pouls  s'accélère,  comme  le  teint  bleuâtre  de  la  figure  et  des  membranes  mu- 
queuses se  montre  seulement  à  présent  très  distinctement  et  comme  une  cer- 
taine tendance  à  une  faiblesse  de  cœur  l'oblige  à  tout  moment  à  .se  reposer.  S'il 
ne  se  reposait  pas,  je  craindrais  même  une  syncope. 

Sa  taille  est  de  1  m.  72  :  son  poids  de  SO  kilogrammes. 

Finalement  je  vous  présente  deux  photographies  de  notre  malade,  dans  les- 
quelles vous  retrouverez  facilement  les  symptômes  cardinanx  de  la  maladie.  De 
plus  d'importance  encore  sont  les  radiogrammes,  que  je  dois  à  la  bienveillance 
du  docteur  Heyers  (PI.  XV  et  XVI).  Vous  voyez  nettement,  que  ce  sont  surtout 
tes  parties  osseuses,  qaî  ont  augmenté  en  longueur  et  en  largeur,  l'épaisseur 
énorme  des  os  longs  et  la  longueur  anormale  des  os  du  métacarpe,  ainsi  qae  la 
forme  très  particulière  triangulaire  do  dernier  métatarsien,  dont  le  grand  dia- 
mètre transversal  en  comparaison  dn  petit  longitudinal  a  frappé  sans  doute  déjà 
votre  attention.  Plus  distinctement  que  par  l'examen  de  nos  yeax  et  de  nos 
mains,  on  remarque  le  disproportion  de  l'hypertrophie  osseuse.Le  cartilage  épi- 
physaire  est  partout  à  un  degré  de  développement  supérieur  à  celui  qni  corres- 
pond avec  l'âge.  La  spongiose  parait  contenir  moins  de  substances  calcaires. 
Au  radius  vous  pouvez  reconnaître  facilement  la  formation  osseuse  périoslale. 

A  côté  des  radiogrammes  de  notre  malade  vous  en  voyez  deux  d'un  garçoa 
de  16  ans  de  développement  normal.  En  comparant  ces  deux  types  vous  trou- 
verez facilement  les  différences. 
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L'eiamea  radiographique  du  crâne  ne  démontre  point  d'augmentalioii  d'épais- 
seur, eicepté  s  UD  endroit  limité  de  l'os  occipital,  rien  qai  rappellera  une  ta- 
mear  cérébrale  :  la  selle  turcique  n'est  pas  agrandie. 

Il  me  semble  que  nous  avons  afTaire  ici  à  l'acromégalie  :  l'agrandissement 
moDstrueiii,  âù  surtout  à  l'augmentation  de  volume  des  parties  osseuses  et, 
cootrastaot  avec  celle-ci,  l'asthénie  de  la  musculature,  vous  rappellent  im- 
médiitement  la  maladie  que  Pierre  Marie  (1)  a  décrite  avec  une  précision  et  un 
talent,  dignes  de  son  mattre  Gharcot,  et  à  laquelle  il  a  donné  le  nom  susdit. 

Les  antres  troubles  Irophiques,  gecrétoires,  vaso-moteurs  et  sensitifs,  ainsi 
que  le  réseau  de  veines  très  développé  ani  membres  hypertrophiés  correspon- 
dent parfaitement  au  tableau  clinique  de  celte  maladie  remarquable.  Lb  pean 
des  jambes  mince,  lisse,  luisante,  pas  facile  à  soulever,  couverte  de  nombreux 
poils  linnginenx  vous  rappellera  peut-être  le  a  glossy  skin  »  qui  est  caractéris- 
tique pour  certaines  formes  de  névrite.  Les  bras  maigres  vous  rappelleront  le 
malade,  atteint  de  diatrophia  musculonim  progresstva,  la  station  debout  de 
P...  vous  rappellera  celle  des  malades  de  la  paralysis  agitans  —  maladie  de 
Parkinson.  La  fente  oculaire  large,  l'action  fréquente  du  cœur,  la  sécrétion  sn- 
doriflqae  abondante,  le  sentimentde  fatigue,  la  myasthénie,  l'augmentation  de 
Tolnme  supposée  de  la  glande  thyro'ide  et  une  série  de  symptAmes  nerveux 
forment  ensemble  un  complexe  sjmptomatique,  que  nous  avons  rencontré  sî 
soavent  chez  nos  malades,  souffrant  de  la  maladie  de  Basedow.  Les  réflexes 
vasculaires  pathologiques  rappelleront  à  votre  mémoire  les  «  taches  cérébra- 
les <>,qae  l'éminent  maître  Trousseau  a  remarquées  déjà  dans  la  méningite  basale 
des  enfants  et  les  stries  colorées  après  l'irritation  de  la  peau,  la  «  dermographiea, 
qu'on  a  rencontrée  en  étudiant l'hyatérie,  la  syringomyélie  etd'antres  maladies 
nerveuses.  * 

C'est  le  clinicien  anglais  sir  William  Gull,  qui  a  décrit  le  myxoadème  comme 
morhus  soi  generis,  ainsi  que  le  symptôme  qu'on  a  appelé  »  dermographie  ■. 
PIds  tard  ce  sont  surtout  les  cliniciens  français  qui  ont  fixé  l'attention  sur  ce 
symptAme. 

Ensuite  je  sais  convaincu  que  vous  avez  recomu  dans  le  sens  contraire  à 
la  température,  qu'on  penl  constater  aux  deux  jambes  de  notre  malade,  avec 
vne  sensibilité  an  tact  et  â  la  douleur  absolument  indemne,  un  des  symptômes 
les  pins  caractéristiques  de  la  syringomyélie,  et  en  même  temps  un  appui  pour 
l'opinion  de  ceux,  qni  admettent  des  nerfs  spéciaux  pour  conduire  les  sensa- 
tions tbermiqnesau  système  nerveux  central.  Comme  on  rencontre  aussi  dans 
la  syringoœyélie  des  troubles  dans  la  croissance  des  extrémités,  surtout  un 
agrandissement  excessif  de  quelques  parties  du  corps,  et  que  la  dermographie 
estnnaymptdme  fréquent  dans  cette  maladie,  dont  on  cherche  volontiers  la 
cause  dans  une  prédisposition  anormale  individuelle,  une  supposition  de  votre 
part,  que  notre  garçon  souffrirait  de  syringoroyélie  me  semble  tout  à  fait  jus- 
tifiée. 

(1)  Sur  tlmn  au  i'aeromigalit.  Byperlrophit  nngulière  non  eonginitat»  d«(  exlri- 
nûti*  lupiritura,  infirieartt  et  eéphalique.  Revue  de  mâdecine,  t.  V[,  1886. 
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Plusieurs  des  sympldmes  observés  nous  donnent  le  droil  de  dfmunder  si  la 
moelle  dorsale  de  noire  malade  est  aljKulument  inlaute.  Les  exacerba  lions 
temporaires  des  gondemeots  symélriques  des  articulations,  qui  avec  les  chan- 
gemeats  dans  les  jointures  même  nous  rappellenl  la  ]io1yartlirile  subaijjuë 
rhumatismale,  ne  peuvent  que  soutenir  le  bon  droit  de  celte  question.  El  même 
la  localisation  de  l'hypertrophie  osseuse  symétri>|ue  aux  extrémités  supérieures 
et  inférieures,  à  la  partie  inférieure  du  sternum  et  des  côtes  correspondantes 
Devons  fait-elle  pas  supposer  qu'il  y  a  peut-Atre  certains  serments  de  In  moelle 
dorsale  qui  participent  au  processus  morbide?  Les  douleurs  soi-disant  rhu- 
matismales, tsDtat  lancinantes  tantôt  fixées  dans  les  extrémités  a^raudies,  uu 
symptôme  très  fréquent  et  souvent  très  pénible  pour  lits  malades  d'acromégaiie 
pourraient  èlre  aussi  bien  d'ori(;ine  médullaire  et  dépendre  comme  les  douleurs 
tabétiques  d'une  irritation  des  racines  poslêrleures  de  la  moelle dor.-'ule  :  mais, 
il  me  semble,  que  dans  ce  cas-ci  les  douleurs  dépejident  plutdl  d'une  assimi- 
lation augmentée,  dune  croissance  excessive  et  anormale  du  système  osseux 
et  d'une  hyperesthésie  avec  forte  extension  du  périoste. 

Nous  avons  aussi  appris  que  le  périoste  des  os  longs  est  sensible,  même  dou- 
loureux aa  toucher  et  à  la  percussion,  comme  si  l'os,  le  périoste  et  le  cartilage 
épiphysaire  se  trouvaient  dans  un  état  plus  ou  moins  inflammatoire.  Tout  ceci 
nous  donne  l'impression  qu'il  existe  ici  non  seulement  un  changement  quan- 
titatif de  la  croissance  physiologique,  mais  en  effet  une  surcroissaoce  anormale 
avec  activité  augmentée  de  l'os  et  du  périoste.  Du  reste,  notre  garç.on  nous  a 
dit  constamment  que  les  douleurs  augmentent  toujours  après  un  refroidisse- 
ment, et  je  me  rappelle  encore  vivement,  comme  il  se  plaignit  de  fortes  dou- 
leurs dans  les  extrémités,  spécialement  dans  les  jambes,  lorsqu'il  avait  été 
couché  à  découvert  pendant  quelque  temps  pour  un  examen  électrique  exact. 
Il  paraît  donc  justilîé  de  parler  de  douleurs  rhumatismales. 

La  sécrétion  sudorifique  constamment  augmentée,  trouble  nullement  rare 
chez  les  acromégaliques,  nous  montre  que  la  fonction  des  glandes  sudoripares 
est  augmentée  anormalement.  La  faiblesse  musculaire  considérable  appartient 
au  tableau  clinique  de  l'acromégalle  et  te  muscle  du  coeur  semble  participer  à 
la  myasthénie  générale.  Au  moins  je  ne  saurais  expliquer  autrement  la  cyanose 
et  les  signes  d'une  action  du  cœur  iiisuftisanto  après  des  elForls  musculaires, 
car  nous  n'avons  pas  pn  trouver  de  défaut  des  valvules  ni  un  trouble  congéni  - 
tal  ou  une  dilatation  du  cœur  de  quehjue  importance. 

Si  je  linis  par  mentionner  l'humeur  triste  et  abattue,  qui  est  propre  nus  ma- 
lades d'acromégaiie  et  de  même  à  notre  jeune  homme,  vous  aurez  avec  moi 
tiré  depuis  longtemps  la  conclusion,  qu'en  tout  cas  le  système  nerveux  parti- 
cipe pour  beaucoup  a  cette  maladie  très  remarquable. 

Toutefois  en  étudiant  la  maladie  sous  d'autres  aspects,  vous  verrez  bientôt 
qu'il  y  a  plusieurs  chutes  à  dire  contre  notre  diagnose.  D'abord  il  manque  les 
altérations  classiques,  qui  caractérisent  ta  ligure  et  le  crâne  dans  l'acroméga- 
lle. Le  menton,  la  bouctie,  la  langue,  la  ligure  entière  sont  plutôt  petits  que 
grands,  le  nez  seul  esl  f^rand,  mais  par  extraordinaire,  l'occiput  seul  un  peu 
proéminent.  Je  vous  rappelle  encore  le  résultat  de  l'examen  radiographique. 
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Toute  h  fif'liro  a  <|itelqiie  cliosn  d  un  Piifnnl,  l'apparence,  loiis  ses  faits  el  ges- 
te): sont  plus  on  moins  enraotins.  Il  nVxisIe  poJDt  de  cyphose  cervicale  et 
rinrsale  supérieure  ni  une  augmentation  de  volume  des  clavicules,  ni  des  bords 
du  basi'in,  symptômes  rgui  ne  manquent  presque  jamais  dana  l'acromêgalie. 
Yoiis  voyez  doDcUessieurs,  que  plusieurs  signes, caractéristiques  pour  l'acromé- 
jialie  m:iaqueDl  complètement.  Pierre  Marie  a  décrit  la  maladie  sons  le  titre  de  : 
Hyperlropliie  sinjiiilière  non  coagéaitale  des  extrémités  supérieures,  inférieu- 
FPs  et  céptialique,  et  comme  ou  n'aperçoit  ancim  symptôme  de  cette  deraière 
hypertrophie  citez  noire  malade,  je  crois  que  nous  avons  le  droit  de  poser  la 
i|ueslion,  si  noua  n'avons  pas  affaire  à  une  antre  maladie,  décrite  par  Pierre 
Harie  (I),  dans  laquelle  le  crâne  et  la  figure  restent  intacts,  connue  dans  la 
lilténiltire  sous  le  nom  de  ostéo-arltiropsthie  liypertrophianta  pneumique. 
Opendant  des  observations  postérieures  ont  bientôt  démontré  que  les  symp- 
tômes décrits  par  Pierre  Mûrie  ne  se  trouvent  pas  toujours  chez  les  malades 
.itteiiits  de  maladies  pulmonaires  chroniques. 

Le  très  habile  observateur  Cari  Gerbardt  connaissait  déjà  l'augmentation  de 
volume  des  pieds  et  des  mains,  l'état  douloureux  et  le  gonHement  des  articula- 
lions  des  extrémités,  symptômes  très  Tréquents  cliez  les  malades  atteints  de 
pleiif'sie  chronique,  de  tuberculose,  de  maladies  de  cœur,  el  de  bronchiectasie. 
II  V  ,1  30  ans  déjà  il  a  décrit  les  «  Rhumaloïd-Erkrankungcn  der  Bronchichlau- 
ken  11. 

Eu  laissant  de  côté  la  question  :  quelle  place  est  due  k  l'osléo-arthropathie 
bypertrophiante  dans  notre  système  nosologique,  il  n'existe  entre  cette  mala- 
die toujours  ^ecandairn  et  l'acromêgalie  qu'une  ressemblance  superlicielle  et 
tant  de  différences  essentielles,  qu'on  considère  à  présent  les  deux  maladies 
comme  étant  k  peine  apparentées.  Pour  le  moment  je  ne  veux  pas  décider  si 
celle  opinion  est  jusiiliêe. 

En  Taisant  abstraction  des  dilTérences  extérieures  entre  les  deux  maladies, 
on  admet  actuellement  de  plus  en  plus  l'opinion  que  l'ostéo-artliropallne  est 
causée  par  des  influences  exo<(énes,  par  exemple  des  produits  inflammatoires 
de  cavernes  hroucliiectasiques,  tandis  qu'on  considère  les  altérations  de  crois- 
sance dans  l'acromêgalie  comme  étant  plutôt  d'origine  endogène.  Si  je  fais 
^ll^ntion  chez  notre  jeune  homme  à  l'épaississemenl,  le  rallongement,  et  la 
loiinlenr  énormes  des  extrémités  €  in  loto  »,  à  "  l'hypervolume  »  assez  épal 
des  parties  os.seuses,  au  manque  des  phalangettes  en  bat'uelte  de  tambour,  aux 
oncles  aplatis  et  larges,  ensuite  à  l'aslhéuie  considérable  de  la  musculature, 
ainsi  qu'aux  troubles  dn  c6té  dn  système  nerveux,  je  ne  pourrais  que  ranger 
la  maladie  de  notre  F...  dans  la  groupe  des  acroraégalies,  lors  même  que  toute 
altérnliou  clinique  de  la  lijjiire  et  du  crâne  manquent.  Mais  nous  distinguons 
dans  la  clinique  des  cas  typiques  et  atypiques  :  les  premiers  prévalent  dans  vos 
livres  d'étude,  les  autres  dans  la  vie  pratique.  En  outre,  l'acromêgalie  se  pré- 
sente aussi  sous  des  formes  atypiques  :  et  dans  une  de  celles-ci  l'hypertrophie 
est  restreinte  à  certaines  parties  du  corps.  Comme  dans  notre  cas  la  tête  ne 

(l)  Revue  de  Médecine,  1890. 
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participe  pas  à  l'augmeiitation  de  volume  acromégalique  :  on  parle  alors  d'um 
acromégalie  partielle,  et  c'est  comme  telle  que  je  voudrais  considérer  la  ma 
ladie  de  notre  garçon.  Quoiqu'il  paraisse  étraage  qu'une  des  localisations  le 
plus  constantes  et  les  plus  frappantes  du  procès  morbide  manque,  quand  oi 
pense  combien  cette  maladie  est  compliquée,  que  plusieurs  appareils  glandn 
laires  y  jouent  un  rôle,  que  ce  sont  tantôt  les  parties  osseuses,  tantôt  les  par 
ties  molles  (la  peau  p.  ex.)  dans  lesquelles  les  altérations  se  montrent  le  pla; 
i)  n'est  pas  siogulier  du  tout,  que  dans  un  cas  spécial  un  symptôme  principa 
puisse  manquer. 

La  maladie  de  Basedow,  le  myxœdème  et  la  maladie  d'Addison  ne  non 
apprennent-ils  pas  la  même  chose  ?  En  outre  il  serait,  possible  que  les  changt 
ments  du  crâne  et  de  la  ligure  ne  se  montrassent  qu'après.  Erb  a  vu  auf^mei 
ter  le  volume  du  nez  et  de  la  langue  20  ans  après  les  altérations  des  eitrém 
tés,  et  Pierre  Marie  lui-même  a  décrit  des  cas  d'acromégalie,  dans  lesquels  u 
symptôme  cardinal,  par  exemple  l'agrandissement  du  maxillaire  inférieu 
manque. 

Cependant  il  manque  encore  plusieurs  symptdmes,  qui  se  trouvent  presqt 
toujours  dans  l'acromègalie.  Ce  sont  les  symptômes  cérébraux,  des  symplâmi 
indiquant  en  général  une  tumeur  intracrânienne  mais  particulièrement  ui 
tumeur  de  la  glande  pituitaire.  Mais  notre  malade  ne  souffre  d'aucun  symptôn 
indiquant  une  tumeur  cérébrale.  L'examen  ophtalmoscopique  ne  démontre  i 
papillite,  ni  névrite  optique,  ni  rétrécissement  du  cbamp  visuel  ;  spéciali 
meut  l'hémiauopsie  n'existe  pas.  J'appuie  sur  ces  Faits  négatifs,  parce  qi 
ceux  qui  considèrent  l'acromègalie  simplement  comme  la  couséqnence  d'ni 
s  sécrétion  interne  »  de  la  glande  pituitaire  ont  invoqué  à  l'appui  de  lenr  o[ 
nion  In  fréquence  avec  laquelle  on  trouve  des  changements  morbides  de  cet  o 
gaae  glandulaire  dans  l'acromègalie. 

Il  me  faut  enfin  mentionner  encore  d'autres  objections.  L'acromègalie  n'e 
pas  congénitale  et  se  montre  seulement  à  un  âge  plus  avancé,  et  notre  F...  e 
déjà  venu  an  monde  avec  de  grosses  mains  et  de  gros  pieds. 

Pierre  Marie  appelait  l'acromègalie  une  «  hypertrophie  singulière  non  coi 
génitale  >.  Eh  bien,  Msssieurs,  il  ne  me  semble  pas  difficile  de  protester  cunt 
cette  objection.  Car  en  lisant  les  histoires  morbides  des  acromégales,  il  en  tp. 
sort,  que  souvent  déjà,  dans  la  toute  première  jeunesse  on  a  remarqué  les  d 
mensioDS  relativement  grandes  des  mains  et  des  pieds,  d'abord  sans  troubl 
de  fonction,  et  Bregmao  (1)  a  fixé  l'attention  spécialement  sur  le  fait  quel'acr 
mégalie  est  souvent  précédée  par  une  hypertrophie  des  extrémités  :  il  n'f 
donc  pas  étonnant  que  les  géants  deviennent  souvent  acromégaliqnes.  Ster 
berg  (2)  a  calculé  que  20  0/0  des  acromégales  sont  en  même  temps  des  géac 
et  que  pas  moins  de  M  0/0  des  géants  deviennent  plus  tard  des  acromégaU 
On  a  même  observé  qu'une  seule  partie  du  corps  était  tiypertropliiée  depuis 

(1)  Zur  Klinik  der  Àkromigalie,  Deutsche  Zeitschrift  fur  Nervenbeilkuode,  6.  XV 
Beft  5-6. 

(3)  Àkromégalie  und  Ritxemonocki,  Zeitschrift  fiir  kliD.Med.,XXVlI. 
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naissance,  par  exemple  un  doigt  mscrodaclyle,  et  que  l'acromégalie  se  mon- 
trait  plus  tard.  S'appnyaot  sur  ces  Tails,  des  patbologisteg  francais.entre  antres 
Brissaud  et  Heige  (1),  ool  même  défendu  l'identité  du  gigantisme  et  de  l'acro- 
mégalie,  dans  ce  sens  que  l'acromégalie  serait  du  gigantisme  à  l'âge  adulte  et 
le  gigantisme  od  trouble  de  croissance,  opinion  qui,  me  semble-t-il,  est  bien 
discutable. 

Néanmoins, il  est  très  intéressant  que  l'acromégalie  se  développe  de  préférence 
là  où  il  existe  des  troubles  congénitaux  dans  le  déveioppemeni  du  corps,  et  aussi 
là  oi)  ceux-ci  sont  bien  localuiés,  par  exempte  à  no  doigt. 

Je  vous  ai  fait  remarquer  déjà  l'appareace  enfantine  que  notre  malade  pré- 
sente dans  sa  figiire  et  dans  tous  ses  faits  et  gestes.  Si  je  vous  montre  encore 
le  petit  tronc,  le  ventre  creux,  l'absence  complète  de  poils  pubiens  etaxillai- 
res,  les  dimensions  petites  du  pénis,  testes  et  scrotum,  vous  voyez  eu  même 
lemps,  que  l'appareil  génital  extérieur  se  trouve  dans  un  état  rudimentaire.  Et 
en  examinant  tes  belles  pbotograpbies  de  la  Nouvelle  Iconograpbie  de  la  Sat- 
pêlrière,  vous  reconnaissez  immédiatement  que  notre  F...,  à  cftté  d'une 
acromégalie  partielle  montre  les  signes  les  plus  classiques  de  l'infantilisme.  Sur- 
tout dans  la  station  debout  il  nous  rappellera  par  la  grande  longueur  de  ses 
extrémités  et  la  petite  circonférence  du  corps  «  le  type  eunvchial  ». 

Il  n'est  nullement  rare,  que  le  tableau  morbide  de  l'acromégalie  soit  compli- 
qué par  d'autres  symptftmes,  probablement  en  relution  directe  avec  la  maladie 
causale.  On  a  même  observé  des  combinaisons  très  remarquables  de  symplà- 
mes,  par  exemple  la  coexistence  (l'acromégalie  avec  le  diabète,  la  glycosurie, 
le  myiœdème,  la  maladie  deBasedow,  la  sclérodermie,  le  gigantisme,  le  nanis- 
me, l'atrophie  musculaire,  des  exostoses  multiples,  et  de  riuTautilisme  comme 
dans  notre  cas.  Il  ne  me  semble  pas  douteux  qu'il  y  ait  un  rapport  causal 
entre  la  plupart  de  ces  cas  complexes  de  symptdmes,  même  si  nous  ne  pouvons 
pas  comprendre  les  relations  plus  intimes.  Ainsi  je  ne  doute  pas  du  rapport 
caasal  entre  l'acromégalie  et  l'infantilisme  chez  noire  F...  Les  troubles  de  la 
vie  sexuelle  etdaus  les  organes  génitaux  appartiennent  aux  symptômes  cons- 
taots  de  l'acromégalie.  Chez  l'homme  on  voit  disparaître  la  potentia  virilis, 
chez  la  femme  la  mensirualion,  et  là  où  l'acromégalie  se  développe  en  bas  âge, 
on  pent  prendre  iMimme  règle  que  l'appareil  sexuel  reste  en  arrière  dans  son 
développement.  Bn  passant  en  revoe  les  symptômes  cardinaux  de  notre  ma- 
lade, il  nous  présente  un  tableau  morbide  très  extraordinaire.  Le  crâne  et  la 
figure  normaux,  l'absence  de  tout  ce  qui  rappelle  une  maladie  cérébrale,  l'hy- 
perlrophie  osseuse  non  limitée  aux  terminaisons  des  extrémités,  les  dimensions 
excessives  en  longueur,  largeur,  lourdeur  des  extrémités  et  «  Isst  not  least  » 
l'infantilisme  forment  ensemble  un  casns  rarissimus  dont  le  pareil  manque  dans 
la  littérature  médicale. 

Posons  eaiin  la  question  :  quelle  est  l'origine  et  le  rapport  des  sympidmes 
observés,  quelle  en  est  la  pathogénèse  ?  On  pourrait  longuement  discuter  de 

(1)  GiffonHtmt  et  Aeromégutie,  ionra.  de  Méd.  et  Chir.,  189S. 
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ces  qnestions  et  sur  bieu  dautres,  si  l'on  veut  se  risquer  sur  le  terrain  des 
râllexjons  spéculatives. 

Cependant  je  tâcherai  d'éviter  ces  écueils,  préférant  la  base  solide  des  faits  et 
de  l'expérience.  Eb  bien.  Jusqu'à  présent  l'esprit  humain  n'a  su  lever  qu'un 
tout  petit  bout  du  voile,  qui  couvre  la  patbo^éaàsc  di!s  troubles  de  croii^^ance 
et  de  développement  qu'on  vous  a  montrés.  Ou  sait  bien  dans  quelles  circon^i- 
tances  on  rencontre  la  croissance  anormale,  plutôt  excessive,  car  l'expérieuce 
clinique,  l'observstiou  des  malades  a  déjà  démontré  cela.  A  part  les  influences 
locales,  on  trouve  la  croissance  excessive  : 

1"  Dans  quelques  maladies  nerveuses  (névrite,  ."^yrin^omyélie,  labes,  sclé- 
rose en  plaques)  ;  cependant  dans  ces  maladies  ou  bp.  trouve  que  quelques 
symptômes  rappelant  l'acromégalie,  (lar  exemple  une  hypertrophie  très  res- 
treinte, iine  augmentation  de  volume  d'un  ou  deux  orteils,  d'une  articulation, 
d'une  exlrémilé.  Là  où  se  trouve  en  effet  une  croissance  cxceîsive,  qui  rap 
pelle  uneacroroégalie  partielle,  il  me  semble,  que  le  nom  acromé^aloïde,  cor- 
respondant avec  la  signification  des  mots  comme  rhumatoTde,  épileptoïile,  est 
plus  expressif  que  celoi  dont  Marie  s'est  servi  :  pseudo-acromé^alie.  Déjà 
Gbarcot,  Karg,  Petersen,  Cbantemcsse  et  Schlesinj,'er(ll  ont  décrit  un  agran- 
dissement acromégalique  d'une  extrémité,  combiné  avec  atrophie  musculaire, 
ëpaississement  de  la  peau  on  résidus  de  panaris  chez  des  malades  atteints  de 
syringoŒyélie. 

Et  même  Hol3echeconikoiï(2)  a  déposé  dans  la  littérature  un  cas  dans  lequel 
il  existait  une  augmentation  de  volume  des  mains  et  des  pieds  avec  une  proé- 
minence des  os  malaires,  un  gros  nez  et  de  grosses  lèvres,  et  où  on  a  trouvé 
la  syringomyélie  à  l'autopsie.  Pelersons  (3)  n  aussi  décrit  une  pareille  combi- 
naison d'acromégalie  et  de  syringomyélie  et  Fischer  (i)  y  joignit  un  troisième 
cas.  Il  se  peut  que  notre  F...  souffre  aussi  de  syringomyélie,  cependant  ji'  n'o- 
serais pas  poser  ce  diagnostic,  quoiqu'il  pré.sente  quelques  symptômes,  qu'on 
rencontre  souvent  dans  cette  maladie.  Je  ne  veux  pas  nier  qu'il  n'y  ait  des 
changements  probables  dans  la  moelle  diir.«nle  dans  racromé<;.ilie.  Mon  confrère 
Wintler  a  trouvé  un  épaississemenE  de  la  substance  grise  centrale  dans  un 
cas  d'acromégalie,  ce  qui  ne  prouve  cependant  pas  encore  un  rapport  causal. 

L'habile  observateur  Scbultze  (3)trouva  une  dégénération  des  cordons  de  GoK 
dans  l'antopsie  d'un  acromégale,  mais  il  ajouta,  qu'on  trouve  ces  changements 
dans  beaucoup  de  cas  de  faiblesse  et  de  cachexie,  de  sorte  qu'on  ne  peut  pas 
accepter  un  rapport  causal  avec  l'acromégalie. 

2°  Syphilis  héréditaire.  Ce  sont  surtout  les  célèbres  Fournier,  père  et  fils, 
qui  ont  fixé  notre  attention  sur  l'augmentation  anormale,  et  excessive  de  quel- 

(I)  Die tyringamyelie.  Monographie,  1R95. 

(3)  Ein  Fall  von  syringomi/élie,Berlundtn  mil  trophiaahen  xlôrungtn  (Acromégalie), 
Virchow's  Arobiv,  Bd.  119. 

(3)  A  cote  of  akromégalie,  Med.  Record.  New-Vork,  1893. 

{i]  Beifrag  lur  CoMuiilik  des  akromégalie  et  syringomyélie .  Diss.  Kiel,  lft9I . 

(5}  SciiuT.TZB  BT  JoRKS.  Beilrfig  ziir  nymjilomalolnfjie  el  arfitomie  des  Akromei/alie , 
DeutschB  Zeilschriftf.  Nervenhêiikuniie.  IM.  XI.  H"ll.  1  n.  2, 
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([lies  partie  ilii  cirps,  :ipA:'!;ili':ni'ni  ihi  siin'li'il  ■,  p  ir  osi.'nipli'  '\n  cràLie,  de  la 
rotale,  des  on  longs,  d'une  extrémité,  aast|uelleit  ils  ont  donné  le  nom  de  gigan- 
CUme. 

Simaltanément  avec  une  augmeDlalion  de  volume  excessive  des  extrémités , 
spécialement  des  infi^rieiires,  un  trouve  dans  certaine  cas  un  développement 
injufiisant  de  l'appareil  sexuel,  ainsi  rjiie  du  corps  et  de  la  barlie,  avec  une  ap- 
prence  puérile  ;  dans  ce  c;is  lit  le  gi;,'aiilisine  est  c;otnbiné  avec  l'iafaulilisme. 
Je  pnis  vous  mottlrer  diins  la  monofîrapliifi  de  Fournrer  (I)  une  ptiotograpliie, 
i|ai  vous  rapju-llera  noire  malade,  i^  même  lon^'ueur  anormale  des  extrémités, 
sarlout  des  inrérti>nn-s,  le  même  petit  corps,  l'expression  infantile,  la  même 
station  debout,  les  jaml)es  et  les  pieds  énormes,  surtout  à  droite  ;  mais  les  pro- 
portions ne  Àont  pas  clian^ées.  la  Torme  normnle  est  conservée.  Une  croissance 
excessive  du  cartiiiige  épipliysaire,  dépendant  d'une  irritation  par  des  toxines 
spi'cifii]ues  est  présumée  être  la  cause  directe  de  cette  forme  de  gi^ijantisme. 
L'école  française  me  semble  parfois  un  peu  |triip  libérale  avec  le  diagnostic  de 
l'hérédo-syphilis.  i 

D'après  les  infornvj'.ious  exactes,  que  )"ai  iMi  .nvuir  snr  le  passé  de  noire  ma- 
lade et  de  ses  parents  il  me  semble,  <]ue  j'ai  ]•-  droit  d'exclure  la  syphilis  héré- 
ditaire chez  F,,.,  l^s  observatroiis  intéressantes  et  les  photojtraphies  de  Lau- 
nois  el  Roy  (2)  vous  prouvent  que  le  ^'igantisme  et  l'infantilisme  ne  se  déve- 
loppent pas  toujours  sur  la  base  de  la  syphilis  héréditaire.  Voici  une  de  leurs 
conclusions  :  il  reste  à  déterminer  la  pari  d«  l'hyperlropliie  pitnilaire  dans  la 
production  de  cette  croissance  anormale. 

3°  Cyanose  chrouir|ue  congénitale.  L'augmentation  de  volume  se  limite  en 
général  aux  extrémités  et  aux  parties  proéminentes  de  la  face  (phalangettes, 
nez,  menton,  lèvres),  mais  dans  des  cas  rares,  il  semble  que,  sous  l'inHuence 
continuelle  du  sang  aspbyxiijue,  une  extrémilé  entière  s'a^'randit  d'une  façon 
considérable. 

Comparez  une  photographie  et  le  radio^Tamme  dans  la  Nouvelle  Icono- 
graphie (1903.  n"  1),  d'un  cas  annloi^ne,  décrit  par  Péhu  sous  le  lilve 
d'acrocyanose  chronique  hypertropbiaute.  Vous  pouvez  facilement  vous  con- 
vaincre, que  ce  sont  seulement  les  parties   molles,  qui  ont  augmenté  de  vo- 

i°  Dans  les  altérations  morbides  de  certains  appareils  glandulaires  (glandula 
tbyroidea,  hypopbysis  cerebri  {?),  lestes  (?1,  ovariiim  (?). 

Vous  sav>-z,  Messieurs,  que  la  théorie  selon  laquelle  certains  or|.'anes  glan- 
dalaires  ont  une  soi-disant  iécriiLion  iiilerne,  c'est-à-dire  la  f;icullé  île  déverser 
dans  le  sang  un  produit,  absolument  nécessaire  pour  le  développement  liarmo- 
nieux  et  la  fonction  physiologique  de  l'or^^iuisme  sans  l'iutermédiaire  d'un  ca- 
nal excréteur,  est  de  plus  en  plus  répandue. 

[lue  des  fonctions  de  ces  sécrétions  consisterait  à  neutraliser  les  toxines,  qui 


1)  Edkorii  FoBBmM,  Sliamattê  dt/slrophiquts  dr.  l'hérrilo-i"jphilis.  Paris,  iSflS. 

!)  Gioantisme  et  infnnlilUmf.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Snlp/lri.rn,  11)01,  n"  i 
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poarraienl  se  former  dans  le  corps.  Ainsi  ea  cas  de  Tonction  incomplète  une 
intciication  menace  l'individu.  Ici,  je  veux  me  limiter  exclusivement  à  la  hypo- 
pbysis  cerebri  et  quant  à  la  f;landula  tliyroldea,  dont  nous  cannaissons  le  mieux 
les  conséquences  nuisibles  eu  cas  de  changements  morbides  du  tissu  glandu- 
laire, je  vous  rappelle  que  xa  fonction  incomplète  cause  non  seulement  le  myxo»- 
dëroe,  mais  que  son  type  de  fonction  inverse  est  lié  des  plus  étroitement  à  la 
maladie  de  Basedow.maisque  l'inrantilisme  même  peut  être  l'expression  d'une 
fonction  incomplète  de  la  glanduls  ihyroïdea,  comme  l'ont  démontré  les  recher- 
ches exactesdu  D' Hertoghe  (1)  d'Anvers.  Est-ce  que  la  glaode  piluitaire  et 
spécialement  son  globale  antérieur  qui  correspond  dans  beaucoup  de  points  avec 
ta  glande  thyroïde,  joue  le  même  râle  dans  l'acromégalie  que  la  glande  thyroïde 
dans  le  myxœdème?  et  est-ce  que  le  trouble  de  sa  fonction  serait  la  cause  de 
l'acromégalie,  une  opinion  que  Pierre-Marie  a  émise  le  premier  ?  On  bien 
est-ce  que  son  augmentation  de  volume  n'est  qu'on  symptôme  de  l'acromé- 
galie et  comme  tel  équivalente  à  une  hypertrophie  d'une  extrémité  on  &  nne  hy- 
perplasiede  l«  giandule  thymus  ou  thjroidea  comme  Mendel,  Drescbfeld  et 
Shûpell  le  croient  vraisemblable  ? 

Voilà  le  Cdeurde  la  question  de  la  doctrine  de  l'acromégalie,  qui  possède  en  ce 
moment  déjà  une  littérature  très  étendue.  Si  le  trouble  de  fonction  de  l'hypo- 
physe est  en  effet  la  cause  de  l'acromégalie,  on  pourrait  attribuer  la  plupart, 
sinna  tous  les  symptOmes  acromégaliques  au  même  facteur  :  à  l'infection  du 
sang  et  des  tissus  par  des  produits  chimiques  ;  acide  carbonique,  toxines  de  la 
syphilis,  composition  altérée  du  sang  par  suite  d'une  fonction  glandulaire  in- 
suf6saote  ou  pervertie.  Ëtdaus  les  maladies  nerveuses  il  n'en  est  pas  autre- 
ment (tabès,  neuritis,  syringomyélie,  sclérose  en  plaques),  car  en  somme  la 
cause  de  toutes  ces  maladies  est  un  empoisonnement.  Depuis  les  expériences 
bien  connues  de  Wagner,  qui  remarqua  chez  les  animaux  une  augmentation 
de  croissance  des  os  avec  sclérose  après  des  doses  minimales  de  phosphore, 
de  mercure  et  d'antimoine,  ce  n'est  plus  une  simple  théorie  mais  un  fait  bien 
constaté,  que  les  produits  chimiques  même  dans  des  quantités  minimales  peu- 
vent influencer  la  croissance  du  système  osseux. 

La  première  théorie,  défendae  par  Pierre  Marie  est  très  attrayante,  elle 
s'accorde  bien  avec  l'esprit  du  temps,  et  est  plus  ou  moins  soutenue  par  des 
faits  analogues  dans  la  pathologie.  Ûyxcedérae,  la  suite  d'une  fonctioa  incom- 
plète,maladie  de  Basedow  d'une  fonctiou  trop  abondante  et  pervertie  de  la  glande 
thyroïde,  acromégalie  d'un  trouble  fonctionnel  de  la  glande  pitnitaire,  maladie 
d'Addison  d'une  fonction  anormale  des  capsules  surrénales,  diabète  d'altéra- 
tions morbides  des  Ilots  de  Laagerhans  du  pancréas,  infantilisme  et  eanu- 
chisme  la  suite  d'une  sécrétion  interac  inijuriisante  des  testes,  et  enfin  la 
chlorose  l'expression  d'une  sécrétion  interne  incomplète  des  ovaires  t 

Mais  je  me  sentirais  bien  embarrassé,  ai  je  devais  vous  donner  les  preuves 
de  toutes  ces  théories,  car  on  n'en  a  trouvé  de  suffisantes  que  pour  l'impor- 

(1)  A*  Chypolhyroïdte  binignâ  ehrontqut  ou  myxatdime  fruêtê.  Non  Telle  Iconographie 
de  I&  Salp«tritre,  1899,  n-  t. 
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tance  de  la  foDCtion  pathologique  de  la  glande  thyroïde  poar  l'orgaaisrae  et 
peut-^tre  aussi  poar  celle  des  capsules  sarrénalex. 

Mais  si  je  vous  rappelle,  qa'on  trouve  le  chlorose  seulemeol  chez  les  femmes 
et  de  préférence  dans  la  période  de  la  pubertif,  et  si  je  vous  rappelle  ensuite 
la  fréqueuce  de  plus  en  plus  observée  des  chaDgements  liislologiques  dans  les 
Ilots  de  Langerhans.daus  le  diabète  et  l'influence  remarquable  que  la  csslratioa 
de  l'homme  et  de  l'auimal  peut  exercer  sur  l'état  physique  et  psychique,  vous 
serez  d'accord  avec  moi,  qu'il  y  a  bien  quelque  chose  à  dire  en  faveur  de  l'opi- 
DÎOD,  que,  dans  tous  les  cas  cités  il  existe  une  altération  dans  la  sécrétion  in- 
terne de  certaines  glandes.  Jusqu'à  présent  il  est  impossible  de  trouver  des 
preuves  que  la  glande  pituitaire  malade  soit  dans  un  rapport  causal  avec  l'a- 
cromégatie.  La  fréqaence  avec  laquelle  on  observe  des  changements  morbides 
decet  organe  glandulaire  dans  l'acromégalie  est  suspecte  ;  cependant  elle  ne 
prouve  rien. 

Ou  reste, on  trouve  aussi  l'acromégalie  sans  changements  de  l'hypophyse,  et 
des  altérations  de  cette  glande  sans  acromégalie. 

L'expérience  snr  l'animal  vivant,  qui  souvent  nous  a  fait  découvrir  tant  de 
secrets,  noas  laisse  dans  ce  cas  dans  l'embarras,  car  l'ablation  opératoire  de  la 
glande  entraîne  trop  de  lésions  graves,  potirt]ae  l'on  puisse  étudier  les  censé- 
qneoces  de  l'extirpation  de  la  glande  eomme  tielle.  Du  resle.les  animaui  meurent 
presque  tous  peu  de  temps  après  l'opérationl  Les  expériences  par  lesquelles 
on  a  introduit  la  substance  glandulaire  soil  parla  bouche,  soit  sous  la  peau  dans 
le  corps  animal  ont  donné  peu  de  résultats.  V.  Cyon  observa  une  augmen- 
tation de  la  sécrétion  rénale  ainsi  qu'une  lollkience  sur  la  nutrition  et  l'assimi- 
lation. La  pbysiolc^ie  n'a  pas  encore  surOsammeut  fait  connattre  les  fonctions 
normales  de  cette  glande.  Cependant  les  expériences  bien  connues  de  V.  Cyon  (1) 
rendent  très  vraisemblable,  qu'il  faut  lui  attribuer  mécaniquement  et  chimi- 
qnement  une  influence  sur  l'assimilation,  la  pression  sanguine,  la  circulation, 
ta  pression  cérébrale,  et  probablement  aussi  sur  la  sécrétion  rénale. 

Enfin  il  y  a  encore  un  obstacle  s'opposant  k  la  solution  de  ce  problème.  Il 
ya  sans  doute  une  relation  intime,  une  action  réciproque  entre  les  différents 
appareils  glandulaires,  auxquels  V.  Cyon  a  donné  le  nom  de  «  SchutzdrUsea 
fflr  die  Regalang  des  Bluttanfs  des  Hofpoechsels  ».  Les  troubles  fonction- 
nels de  l'an  ont  pour  conséquence  des  altérations  dans  la  fonction  de  l'autre  : 
l'eipérience  et  l'observation  clinique  nous  ont  appris  cela.  Si  on  détruit  on 
enlève  chez  l'animal  le  pancréas  on  particulièrement  les  Ilots  de  Langerhans 
le  sucre  paratt  dans  l'urine,  mais  la  glande  thyroïde  s'agrandit  en  même 
temps  :  après  l'ablation  de  cette  glande,  le  sucre  disparaît  dans  l'urine  selon 
les  expériences  de  Lorand  dans  le  laboratoire  de  Minkowsky.  A  cAté  de  l'aug- 
mentation  de  volume  ou  de  la  dégénérescence  de  la  glande  pituitaire  on  a  sou- 
vent en  même  temps  une  hypertrophie  delà  glande  du  thymus.  Erb  trouva 
nne  malilé  relative  à  la  percussion  dn  mannbrinm  sterni  chez  les  malades 
atteints  d 'acromégalie,  tandis  que   d'un   autre  cAté  l'atrophie   de  l'appareil 

(1)  Zur  Phytiologit  der  Hypophyte,  Priager's  Arabis.  Bd  81,  1901.  S.  599. 
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sexuel  est  la  rè^le.  On  a  même  oliservé  «nu  .nirL,'rneiitation  de  volume  de  la 
glande  thyroïde  comme  premier  sympt&me  de  la  maladie,  de  sorte  qu'on 
pourrait  demander,  si  celle-ci  n'a  pas  été  la  cause  secondaire  des  aiiérations 
de  l'hypophyse. 

Vous  voyez  donc,MeBsieHrs,le  rapport  remarqual)le,qn'ily  a  entreras  trouliles 
dilTérents  ;  sans  connaître  les  détails  de  cette  action  réciprocpie,  etenacceptint 
le  rapport  entre  les  appareils  glandulaires  susdits,  nous  ne  pouvons  pas  nous 
étonner  qu'ils  maniTesleut  aussi  pendant  la  vie  une  activité  trop  peu  intense 
ou  trop  vive,  et  sous  cet  aspect  la  coïncidence  de  l'acromÀi^alie  et  du  dial>ètH 
on  de  la  glycosurie,  du  myxœdème,  de  la  maladie  Basedow  ou  de  l'iarantitisme 
n'est  pas  tout  n  fait  incomprêtiensilile. 

Rnlin  l'expérience  clinique  nons apprend  que  l'acroméijalie.la  maladie  de  Ba- 
sedow  et  le  diahète  ont  plusieurs  points  de  contact. Je  vous  rappelle  leur  délml 
après  des  maladies  infectienses  ai;,'ur!S,  après  des  traumatîsmes  pliysiqaes  et 
psycliiques,  la  prédisposition  héréditaire,  la  ;;lycosurie  avec  ou  sans  polyurie, 
les  troubles  nerveux,  la  myastliéuie  générale.  Lorand  (1)  a  fixé  notre  atten- 
tion sur  tous  ces  points  dans  une  ^onoiçraphie  très  instructive. 

Mais,  retournons  à  notre  malade.  Dans  quel  état  se  trouverait  la  glande  pi- 


tuitaire.  Vous  vous  rappelé/.,  qn' 
brale  et  vous  trouverez  par  consé 


n'y  a  aucnn  symptôme  d'une  maladie  i 
juent  cetlequestion  su;>erl1ne.Mais  n'oublie 


pas.  Messieurs,  qu'on  a  vu  des  cas  d'acromégalie  dans  lesquels  les  symptômes 
d'une  tumeur  de  la  glande  pitui  .aire  ne  se  montrèrent  que  plusieurs  années 
nprës  le  commencement  de  l'aci  oméga  lie.  Les  tumeurs  cérébrales  peuvent 
exister  longtemps  à  l'état  latent.  Se  veuillez  pas  perdre  de  vue  non  plus,  que 
c'est  en  premier  lien  de  ia  fonction  et  non  du  volume  que  dépendent  les  con- 
séquences,  et  je  puis  très  bien  me  figurer  une  glande  pituilaire,  qui  en  fonc- 
tionnant incomplètement,  est  en  même  temps  petite.  Celle  glande  n'aurait 
qu'une  influence  chimique  nuisible  (à  distance),  non  mécanique...  les  symp- 
tômes de  tumeur  cérébrale  manqueraient,  tandis  que  l'acromégalie  existerait. 
L'observation  dn  cas  présent  ne  pourrait  donc  pas  nous  donner  de  solutiou 
quantau  rapport  entre  l'Iiypopliyse  et  l'acromégalie. 

Malgré  ta  sympathie  que  j'éprouve  pour  l'argumentation  deSlrUmpell,  qui 
à  priori  ne  trouve  pas  vraisemblable  que  la  glande  pituitaire,  organe  rudi- 
mentaire  an  point  de  vue  phylogénique,  est  semblant  destiné  à  disparaître. 
puisse  exercer  une  influence  si  importante  sur  l'organisme,  je  me  sens  ce- 
pendant obligé  de  croire  (|u'il  existe  un  certain  rapport  entre  cette  glande  et 
probablement  d'autres  appareils  glandulaires  et  l'acromégalie,  quoiqu'il  ne  me 
soit  pas  possible  de  livrer  les  preuves  en  faveur  de  celte  opinion.  Cependant 
la  fréquence  des  altérations  de  la  glande  pitnitaire  dans  l'acromégalie.  l'aclion 
réciproque  bien  connue  entre  les  difrérents  appareils  glaniiuiaires  (hypophy- 
ses, glande  thymus,  glande  lliyroïilea.  pancréas)  les  expériences  au  sujet  des 
conséquences  du  trouble  fonctionnel  de  la  glandula  thyroïden,  ne  soutiennent 

(1)  Oie  Bntilehung  drr  Incktrkrankheit  ti.  ihre  Beziekungen  zu  den  VerSiustei-tmgrn 
dtr  Biuligfàtsdriisen,  Berlin,  1903. 
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ps,  me  semljle-t-il,  roj)inion  de  feux  ']iii  tTiii>i(li'r<,'iit  lus  chaii^'(;iii(;uls  du  la 
Iflande  pituitaire  comme  ud  syinpiôine  de  l'acroiii''^^alie  ;  mais  je  répèle  encore 
[|ae  aouï  a'uvons  pas  ici  la  base  salide  dr^  fuils,  comme  c'est  le  cas  avec  le 
myiœdème. 

Les  ca:j  de  Chauffard  (l)etdeGu[itliier  (2)  ont  donné  la  preuve,  <)u'od  trouve 
auâsi  des  tumeurs  de  la  ^bode  pituitaire  en  ims  d'acrouiê^'alie  partielle. 

Chez  notre  F...  je  présume  un  défaut  dans  la  coustniciion  de  différents  appa- 
reil glnnduliiires  (Itypophyse,  glande  thyroïde,'  testes),  peul-élre  aussi  de  la 
tllaode  thymus,  comme  consé(|ueiice  de  ce  développement  incomplet  une  fonc- 
tion pervertie  de  la  soi-disaut  sécrétion  interne.  (|ui.  à  son  tour  a  mené  à  une 
altération  dans  la  composition  du  san^  et  d'autres  sues,  ijui  chimi'iiiement,  ou, 
ce  qui  me  semliie  plus  vraiseiiihl^ilile  par  riullueiice  du  système  nerveux 
(moelle  dorsale,  vaso-moteurs,  système  nerveux  péripliérii]tie)  onl  troiihlé  entre 
nutre  la  croissance  harmonieuse  et  eu  même  temps  l:i  relation  entre  la  Turma- 
ti'ii  et  la  résorption  de  l'os,  Certains  oliserviili'urs  ont  cru  même  i|ue  la  nutri- 
tion des  centres  nerveux  dépendrait  de  la  ^lalide  {lituitaire.  La  supposition  ne 
semble  du  reste  plausihie,  que,  sous  la  inéjne  iulîuence,  peut-être  encore  sous 
d'antres  IndueDces  diverses  se  sont  produites  îles  piTi^ides  d'  «  irritation  intlain- 
niiiloire  >,  pour  ne  pas  parler  d'ostéite  et  de  i>éri»slite  de  certains  os.  Ce  n'est' 
ipie  de  celte  façon,  ijoe  l'on  pourrait  expliipjer  les  douleurs  spontanées,  les 
douleurs  à  la  pression,  réiévaiioji  du  la  tiuiipérulure,  les  psiiuflemeuts  des 
articulations,  observés  de  temps  ;<  aiilri'.  Il  lit-  pourruJt  pas  être  question  ici 
d'un  simple  ey.cès'  de  lu  croissance  pliysi<>io;;|ijne.  Il  nous  est  impossihie  d'iip- 
prufondir  les  condilious  pathologiques  et  pliysiolni^iqui-s  de  la  crl^issanl.'e.  Nous 
voyons  grandir  tes  enfants  aulour  de  uou>.  l'un  plus  vile,  l'autre  |ilus  lente- 
ment,  tant  que  le  caitilane  épiphysaire  fonciioune.  et  iiprés  la  croissance  s'arnitu. 
Alors  le  corps  est  fait.  A  t'â^e  mâr  se  uuuilreut  les  synipli'tmes  séniles.  Noua 
voyons  tout  ceci  sans  connaître  l'essentiel,  les  couditions  de  ce  procédé  d'évo- 
lution et  d'iavolation,  qui  est  pour  nous  jusqu'à  présent  une  éuij;uie  inso- 
luble. 

Enfin  je  reviens  encore  h  l'anamnè^e  :  vous  vous  rappelez,  qui;  notre  malade 
'1  une  très  forte  disposition  héréditaire  pour  hi  tuliercubjsi-,  et  que  nous  uvuns 
déjà  souligné  celait.  Il  est  remarquable,  que  dun-  le>e;isd('  prédisposition  héré- 
ditaire on  de  tuhercuiose.si  manifeste  on  voit  son vuit des  troubles  de  croissance, 
qui  ont  quelque  ressemblance  avec  racromé<;alie. 

En  vous  parlant  de  l'habitiis  tuberculeux,  je  vous  ai  .souvent  montré  des 
jeuae.s  ijens  très  lon^s  et  minces,  au  dos  courbé,  aux  longs  hrasetaux  longues 
jambes  maigres,  les  doigts  1odji;s,  les  phalangettes  épaisses.  Est-il  possible,  que 
cbez  ces  individus,  par  suite  d'une  tuberculose  latente,  des  produits  chiniiigues 
(toxines)  circulant  dans  le  sang,  aj-isseut  sur  certaines  parties  du  corps,  en 
guise  d'irritation  formative,  ainsi  qu'on  le  suppose  aussi  dans  les  broncho- 
ectasies  et  d'autres  maladies  de  poitrine  chroniques  ?  Or  est-ce  que  la  prédis- 

jll  Acromêgniie  fruste  avec  mucroittnsiie.  Seiiiiiine  medioaie,  IBOj. 
lîl  Vn  ca' (Tacromégalie,  Le  Progrùs  méilicnl,  1S90. 
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position  àuoe  croissance  aaormaie  serait  déjà  acquise  par  certaines  particnla- 
rit^  on  qualités  dn  sperme  ou  de  la  cellule  ovulaire  ?  Ensuite  je  Tons 
remémore  l'esacerbation  des  symptômes  acromégaliques  chez  notre  maUde, 
après  une  maladie  aiguS  infectieuse,  probablement  febris  typholdea.  Ce  &it 
bien  constaté  et  très  remarquable  aussi,  s'accorde  très  bien  avec  rexpérience, 
qui  nous  a  appris  depuis  longtemps,  de  quelle  croissance  rapide  du  corps  peut 
être  suivie  une  maladie  aîgne. 

D'une  part,  on  peut  attribuer  cette  forte  croissance  an  repos  absolu  du  corps 
et  i  la  bonne  nourriture,  qu'on  procure  dans  des  circoastances  pareilles  à 
l'organisme  affaibli  :  d'autre  part,  elle  dépend  de  l'actiiité  d'assimilation,  propre 
A  l'urganisme  dans  le  stade  d'une  convalescence  non  troublée. 

Hais  ne  s'agiraît-il  pas  ici  d'irritations  spécifiques  pour  la  croissance,  fournies 
par  la  glande  thyroïde  ?  Koger  et  Garnier  à  Paris  ont  examiné  plusieurs  glan- 
des thyroïdes  de  personnes,  ayant  succombé  à  une  maladie  infectieuse  aiguë. 
Ils  trouvèrent  une  grande  quantité  de  matière  colloïde  et  cette  constatation 
semble  indiquer  une  fonction  exagérée  de  la  glande.  Ne  ponrrait-il  en  Stre  de 
même  avec  d'autres  appareils  glandulaires  ? 

Le  pronostic  n'est  pas  favorable,  comme  c'est  le  cas  en  général  avec  ces 
maladies  rares  et  intéressantes. 

Nous  tftcborons  de  soulager  notre  malade  aatant  que  possible.  Je  crains 
cependant  que  l'effet  ne  soit  pas  très  grand. 

Nous  voulons  essayer  des  tablettes  d'hypophyse,  peut-être  plus  tard  n'im- 
porte quelle  préparation  de  thyroïde,  et  contre  les  douleurs  rbumatoldes  des 
médicaments  appropriés. 

Nous  le  nourrirons  et  le  soignerons  et  tâcherons  de  le  distraire  aussi  bien  que 
possible. 

Vous  comprendrez  tous,  combien  il  y  a  encore  A  apprendre  et  A  examiner 
et  combien  les  pcoblôraes  scientifiques  sont  nombreux,  qui  attendent  encore 
leur  solution.  J'espère  qu'an  moins  qnelqaes-ans  d'entre  vous,  qui  avez  le 
privilège  de  l'élasticité  et  de  la  fraîcheur  de  la  jeunesse,  l'amour  du  travail, 
éprouveront  le  désir  de  tAcher  à  découvrir  un  des  secrets  nombreux  de  la 
pathologie. 
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I..  TREP8AT, 

iDleroe  de  Tuile  d'ETreux. 


La  qoestioD  des  œdèmes  aigus  et  chroniques  qui  ne  dépendent  pas  de 
lésions  cardiaques  ou  rénales  s'enrichit  chaque  jour  de  quelques  données 
nouvelles.  A  part  le  myxœdéme  dont  ta  pathogénie  et  la  ihérapeulique 
sont  si  nettes,  nous  pouvons  citer  l'œdème  aigu  de  Quinke,  le  trophoe- 
dème  de  Henry  Meige,  le  pseudo-œdème  de  Dide  dout  les  analogies  sont 
très  étroites  et  dont  la  connaissance  ne  lardera  pas  à  se  préciser. 

Quand  on  examine  systématiquement  tous  les  malades  d'un  asile  à  ce 
point  de  vue,  oo  est  frappé  de  la  diversité  et  de  la  fréquence  de  ces  ioGl- 
iratioQs.  Noos  donnons  ci-dessous,  les  observations  d'une  imbécile  et  d'une 
idiote  de  notre  service,  qui  présentent,  outre  des  malformations  physiques 
considérables,  un  œdème  spécial  des  deux  pieds  qui  ressemble  à  l'œdème 
myxœdémateux,  et  au  pseudo-œdème  des  catatoniques  (Service  de  M.  le 
Docteur  Bessières). 

Obbbrvation  I  (PI.  XVII). 

ImbéeiUilé,  gdtiimeavee  hydrocéphalie  el  paraplégie  avec  contracture  ;  aux 

deux  pieds  infiltration  à  forme  de  pteudo-œdéme  aoee  cyanose  intente  et 

algidili. 

Trip.  Victorine,  enfant  assistée  de  la  Seine,  née  le  19  août  1879,  entre  i 
l'asile  Ste-Anne  le  31  août  1883. 

Les  renseignements  nous  indiquent  seulement  que  c'est  une  enfant  naturelle 
et  que  sa  mère  est  décédée  le  24  mars  1883  i  l'hApital  de  la  Pitié  de  maladie 
inconnue. 

Voiû  le  certificat  remis  au  moment  du  transfert  à  l'asile  d'Evreux  :  Atteinte 
d'hydrocépbalie  avec  imbécillité  et  paraplégie,  malpropreté.  Tnrbalence  habi- 
tnellp.  Signé  :  H.  Briand. 

La  malade  est  transférée  à  l'asile  d'Evreux  le  23  avril  1898.  Certificat  immé- 
diat: Idiotie  avec  gâtisme  continuel,  hydrocéphalie,  excitation  fréquente. 
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38  juitteA.  —  KIIh  est  impiitento,  ue  peut  pas  même  s'Iiabiller,  «st  gâteuse. 

27  septembre  1903.  —  La  malade  reste  tonte  la  jonrnfie  a  la  même  (ilace, 
iaditrérente,  le  plus  souvent  calme.  Elle  est  incapable  de  toute  occupation. 

iOjuin  1904.  —  Imhêcilliti^.  Ses  notions  sont  très  restreintes  ;  elle  ne  sait 
pas  son  Age  ni  le  li>!u  de  sa  naissance  ;  n'a  aucune  connaissance  des  Cuurs  du 
temps  et  des  saisons  ;  elle  ronnati  cependant  le  nom  de  la  relij^ieiise  et  des 
inlirmiiVfts,  le  nom  des  objets  les  pins  usuels.  Quand  on  lui  montre  des  carac- 
tères imprimés,  elle  comml'u(^e  A.  I).  C  ;  de  U  elle  va  »  H  ;  ne  sait  pas  écrire. 

Elle  fait  preuve  de  certains  seutimeiits  allVctifs  :  prend  la  défense  des  infir- 
mières, interpelle  les  autres  malades  quand  elles  sonldésagréabli^s,  salue  les 
médecins  (|UHnil  ils  passent  devant  elle,  <'sl  heureuse  (]u'ou  s'occupe  d'elle  ou 
qu'on  la  coniplinietite,  elle  sourit  alors  niaisement. 

Examen  physii/ue.  —  llydroc'pliiiliF'  ;  le  ili'veliippenient  frontal  est  éDormp  ; 
la  circonféreni-e  occipilo-frontale  mesnri' 03  n'ntimètres  ;  le  diamètre  biparii*-- 
tal  est  de  173  millimétrés, l'occipilu-fronlal  di'  âO  L'en ti mètres.  Ou  remartjuc  de 
l'asymétrie  crânienne  avec  déviation  du  ci'ité  droit,  les  oreilles  sont  écartées  du 
crâne,  l.a  face  est  criblée  de  taches  de  lenligo. 

La  malade  est  .'itteinte  de  paraplégie  avec  contracture  en  flexion  des  cuisses 
sur  le  bassin,  et  de  la  jambe  sur  la  cuisse.  L'aiikjlose des  articulations  est  com- 
plète et  les  tentatives  d'extension  OfCiisionnent  la  plus  vive  douleur.  Daus  le 
lit,  la  malade  se  courbe  sur  le  câté  dans  une  position  accroupie  :  les  genoux  au 
menlon.  Pas  d'alrupbie  musculaire  marquée  ni  de  déviations  osseuses. 

Les  réflexes  patellaire  et  plantaire  sont  diminués. 

La  sensibilité  à  la  douleur  es!  normale  partout.  Les  autres  modes  de  seosibi- 
lité  n'ont  pu  être  reclierchés  étant  donné  l'état  meutal  de  la  malade. 

Le  dermo^rrapliisme  est  tri;s  net,  avec  liftne  centrale,  anémique  très  surélevée 
et  zone  de  con^'esliI)n  dill'nse  lar^e  de  "i  centimètres. 

Œdème  'les  jiir.ds.  —  Les  deux  pieds  présentent  un  œdème  cotonneux,  jié- 
latiniforme,  très  tendu,  ne  prenant  jias  l'empreinte  du  doî^'t.  Kn  arrière  des 
malléoles  existe  un  empâtement  très  prononcé,  plus  fluide.  Cet  œdème  remonle 
jusqu'au  genou,  ce  qui  donne  auxdeux  jambes  l'aspect  de  deux  poteaux  arron- 
dis. Mais  entre  le  dos  du  |iied  et  la  partie  inférieure  de  la  jambe,  au  niveau  de 
l'articulation  tibio-larsieiineon  remaniue  nnélr;iuj;leuient  en  bracelet  très  \iro- 
fond,  surtout  prononcé  en  debors.  Eu  arrière  des  ortuils  on  voit  un  bourrelet 
roanifesle  et  si  tendu,  qu'à  part  le  ^ros  orteil,  iesautres  doigts  sont  en  flexion 
forcée,  l'ongle  touchant  Je  sol  quund  le  piud  y  repose.  En  aucun  point  la  pres- 
sion ne  forme  de  iiodet. 

La  teinte  de  cet  œdème  est  très  foncée,  cyanotii|ue  i  elle  part  des  orteils  où 
elle  est  noirâtre  pour  diminuer  pr<)<;ressivemeiit  jnsi|u'an  milieu  de  la  jambe. 
Trancbant  sur  cette  teinte  bleu-noir  de  l'œdème,  on  remarque  de  nombreuses 
tacbes  plus  claires,  ron^e  vif. 

La  température  de  riviièLin'  au  nivi^aii  du  dos  du  pied  est  seulement  de  22". 
c'est-à-dire,  de  très  peu  supérieure  ;'i  la  tejiipér.iture  delà  salle,  18°, 

De  pins,  on  note  à  droite,  au  milieu  de  lu  face  dorsale  du  3"  orteil  uue  ulcé- 
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ntton  superficielle  de  la  dimeDsion  d'nae  pièce  de  tfO  ceotimes,  k  bords  à  pic 
et  à  fond  blafard  (CoastatstioD  da  10  juId). 

Les  mains  présentent  aussi  de  l'infillratioD  très  nette,  légèrement  cyanotique 
mais  beaucoup  moins  tendae  qu'aux  pieds  ;  les  doigts  ont  la  forme  de  Ixtadins 
(maio  snecnlenle). 

Cœur.  —  A  l'anacnltation  du  cœur  on  constate  qaelques  intermittences,  pas 
de  bruits  de  souffle.  Le  pouls  est  à  76.  La  tension  artérielle  prise  à  la  radiale, 
qui  égale  0  est  très  inférieure  i  la  moyenne  15.  Ad  doigt  le  pouls  est  faible, 
dépressîble,  difficile  à  percevoir. 

la  numération  des  éléments  dn  sang  donne  :  hématies,  2.820.000  ;  leucocy- 
tes, 4.500  ;  les  globales  ronges  et  blancs  sont  diminués. 

Unnet.  —  L'examen  des  urines  pratiqué  â  plusieurs  reprises  n'a  jamais  per- 
mis de  déceler  ni  sucre,  ni  albumine.  L'urine  est  jaune  troable,  ta  quantité 
moyenne  est  de  800  grammes,  la  réaction  alcaline,  la  densité  1.015;  on  tronre 
3  gr.  8ï  d'orée,  10  grammes  de  chlorures,  1  gr.  85  de  phosphate  par  litre. 

La  température  générale  prise  à  l'aisselle  matin  et  soir  pendaDl  8  jours  est 
légèrement  hypo-normale  ;  elle  oscille  entre  36*5,  36'  le  matin  ;  36o2,  36*6  la 
soir. 

La  glande  ihyrtAde  n'est  pas  perceptible  i  une  méticnlease  palpatîon.  Les 
antres  symptâmea  poiiTanI  relever  du  myxœdème  sont  peu  marqués  :  le  sys- 
tème pileux  est  moyennement  développé  an  crSne  et  an  pubis,  on  ne  constate 
pas  de  clairières  ;  la  langue  est  un  peu  épaisse,  la  voix  est  claire,  bien  timbrée. 

Janeùr  194K(.  —  Nous  donnons  à  la  malade  chaque  matin  aoe  tablette  de 
tbyrotdine  Catillon  et  continuons  le  traitement  pendant  3  mois  avec  an  repos 
de  5  jours  tons  les  10  jours. 

30  mart.  — On  a  remcrqué  que  la  malade  est  pln<  agitée,  pins  énervée,  elle 
lUt  des  sottises  à  tout  le  monde,  vent  faire  la  maîtresse  dans  sa  division. 

Les  pieds  sont  toujours  bleus  asphyxiqnes;  on  note  quelques  ulcérations, 
notamment  â  la  racine  des  1*',  3*  et  4*  orteils  droits.  La  teinte  bleu-foncé  ne 
remonte  qae  jusqu'au  tiers  inférieur  de  la  jambe. 

Le  bourrelet  d'oedème  an-dessas  des  orteils,  très  net  encore  est  un  peu  moins 
volnminenx,  l'infiltration  dn  dos  da  pied  est  plus  tendue,  de  consistance  moins 
gélatineuse. 

Nous  mettons  en  regard  les  mensurations  des  deux  jambes  prises  d'abord 
avant  le  traitement  (septembre  1904)  et  après  le  traitement  (30  mars  1905). 

UU  droit                      Cdlé  ganche 

Avant  Aprt*  Avant  ^rèi 

Orteils 21,5  20  22  21 

Dos  du  pied 24  24  24  22,5 

Malléoles 21  21  21  21 

Mollet 24  23.8  22  21.6 

Jarretière 26  24,6  23,5  22 

A  la  main,  la  teinte  violacée  persiste,  mais  l'inliltratioD  a  presque  complô- 
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lemeot  rétrocédé,  surtout  â  gaache  où  elle  n'est  plus  perceptible  et  où  les  t 
dons  esteuseurs  fout  saillie. 

Cœur.  —  Le  pouls  est  à  72  ;  ou  uote  quelques  irrégularités,  la  tens 
artérielle  n'est  pas  mudidée. 

Les  réfiexei  patellaire  et  plantaire  qui  étaleat  drmiDués  avant  le  traileni' 
thyroïdien  sont  manifestement  exagérés.  Les  réflexes  pupillaires  soulnormi 
à  la  lumière,  mais  il  est  remarquable  que  la  pupille  gauche  est  plus  dilatée  ( 
la  droite. 

La  température  de  l'œdème  ne  s'est  pas  modifiée.  Hais  la  tempérali 
générale  prise  é  l'aisselle  pendant  tout  le  mois  de  mars  s'est  nettement  élev 
elle  oscille  entre  Sâ^S  le  matin  et  37°4  le  soir. 

Le  poids  général  du  corps  était  avant  le  traitement  de  40  kil.  400,  ce  poi( 
baissé  légèrement  sous  l'inlluence  du  traitement  thyroïdien  et  nous  avons 
chiffres  suivants  :  23janvier,  40kil.  400  ;  13  février,  40  kilogrammes;  15 m: 

39  kil,  800  et  su  13  avril,  après  la  suppression  du  traitement,  39  kil.  100. 
Urines.  —  Les  urines  ne  sont  modifiées  ni  en  quantité  ni  en  qualité. 
Elimination  det  cklorures  (2S  octobre  1905), —  Nous  avons  donné  de| 

3  jours  à  la  malade  20  grammes  de  chlorure  de  sodium  supplémentaire  d 
ses  aliments  et  avons  chaque  jour  déterminé  la  teneur  en  chlorure  de  sonui 
par  24  heures.  Nous  trouvons  14  grammes  au  lieu  de  10.  La  quantité  de  cl 
rures  ingérés  n'est  donc  pas  complètement  excrétée.  Mais  malgré  cela  il  n 
aucune  modification  de  l'œdème,  de  sa  consistance,  de  son  volume 

Observation  II  (PI.  XVII). 

Idiotie  avec  nombreux  stigmates  physiques  de  dégénérescence,  microcépha 

atrophies  osseuses  et  musculaires. —  Aux  pieds,  infiltration  élastique 

derme  à  forme  de  pseudo-cedême. 

Beauv.  Berthe,  née  en  1881,  entre  à  l'asile  le  17  décembre  1897,  Son  fu 
dite  est  très  chargée  :  le  grand-père  maternel  était  alcoolique  :  il  serait  n 
dans  une  crise  de  delirium  tremens,  un  oncle  maternel  s'est  pendu,  une  U 
maternelle  s'est  noyée,  la  mère  est  une  semi-imbécile,  le  père  est  alcoolique 

La  malade  a  deux  frères  âgés  de  16  ans  et  de  5  ans,  bien  constitués 
points  de  vue  mental  et'physiqua. 

18  décembre  1897.  —Certificat  immédiat  :  elle  est  atteinte  d'idiotie  a 
nombreux  stigmates  physiques  de  dégénérescence. 

9  octobre  1899.  —  Son  intelligence  est  très  rudimeataire  :  quelques  i 
inarticulés  et  les  deux  seuls  mots  papa,  maman,  forment  son  vocabulaire,  1 
est  à  peu  près  étrangère  à  la  vie  sociale,  est  gâteuse,  il  faut  l'habiller,  ta  ( 
habiller,  s'occuper  d'elle  comme  d'un  enfant, 

Son  caractère  est  doux,  facile  à  diriger,  elle  manifeste  quelques  senlime 
aircctifs,  sourit  quand  on  lui  parle  et  qu'on  s'intéresse  a  elle  ;  se  montre 
louse  des  soins  qu'on  donne  aux  autres  malades,  pleure  quand  on  la  gronde 

Examen  physique.  —  Stigmates  de  dégénérescence  :  asymétrie  crftniei 
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el  raciale,  «rwUes  désourlées  à  la  partie  moyenDe,  strabisme  couvergeat,  pro- 
gnathisme énotwm  du  maxillaire  inférieur,  microc^phalîe  :  la  circouféreuce 
occipito-frontale  raeson  46  ceotimëtres,  le  diamètre  occipito-lroatal  14  cent.  6 
«t  le  bi-psriétal  13  ceat.  B. 

Déformation  de  l'humérus  fttaajllie  exagérée  de  l'olécrâne,  snbluxations  des 
phalauges  aux  3  derniers  doigts  d»  la  main  droite. 

Alropliie  du  membre  inférieur  drùt  portant  sur  le  fémur.  Aux  pieds,  le 
pied  droit  est  valgus  talus,  les  deux  preaitTs  orteils  sont  subluxés  sur  le  mé- 
tatarse, le  pied  gsuclie  est  légèrement  vams  nec  an  équinisme  marqué. 

Le  corpt  thyroïde  n'est  pas  perceptible  à  la  palpatiou.  Le  système  pileux 
est  normalement  développé. 

Circulation.  —  Le  pouls  est  b  82,  on  note  quelques  întermitleaces  ;  la  tension 
radiale  à  peu  prâs  normale,  égale  14.  L'examen  microscopique  du  sang  donae  : 
globules  rouges,  3.670.000,  globules  blancs,  2.000.  Hémophilie  marc^uée:  la 
moindre  pîqàre  provoque  une  hémorrhagie  proloDgée. 

Les  urtRM  sont  normales  comme  caractères  et  comme  éléments,  saaf  pour 
i'nrée  qui  est  diminuée.  Nous  trouvons  les  moyennes  suivantes  :  quantité  par 
S4  beares,  1.000  grammes,  réaction  alcaline;  densité, 1.016;  nrée,  6,  40;  cblo- 
rnres,  13  ;  phosphates  2.  59  par  24  heures. 

Atrophies  musculaires  diffuses,  sans  caractères  spéciaux,  localisés  anx  points 
saivanls  :  deltoïde  droit,  éminences  théuar  el  hypotbénar  des  deux  cAtés,  ju- 
meaui  droits. 

Réfitxei  :  patetlaire  normal,  plantaire  exagéré.  Les  pupilles  sont  égales, 
réagissent  bien  à  la  lumière  et  i  l'accommodation. 

La  température  générale  est  franchement  iiyponornialfl  avec  type  inverse. 
Prise  à  l'aisselle  matin  et  soir  pendant  une  semaine,  la  température  oscille 
entre  36"!}  le  matin,  et  SS'i  le  soir. 

Le  dermographisme  est  très  net,  avec  ligue  ortiée  anémique  1res  surélevée, 
large  de  2  millimètres  et  zone  de  congestion  diffuse. 

Œilime  des  piedt.  —  La  face  dorsale  des  deux  pieds  est  le  siège  d'un  œdème 
étastiqae,  tendu,  qui  ne  prend  pas  l'empreinte  du  doigt.  Cet  œdème  forme  un 
bourrelet  manifeste  à  la  racine,  des  orteils  et  un  étranglement  au  coude-pied. 

Les  orteils  présentent  aussi  ce  même  œdème  qui  les  déforme  complètement 
et  un  étranglement  à  leur  base.  Ls  jambe  présente  une  inTiltration  un  peu 
moins  tendue  sans  godet.  La  teinte  de  cet  cedème  est  cyanotiqne  très  foncée. 
On  remarque  au  milieu  de  cette  teinte  des  taches  ronge-vif  bien  délimitées. 
Aux  orteils  existent  plusieurs  ulcérations  superficielles  (constatation  de  sep- 
tembre 1904),  notamment  aux  1",  3'  et  S°  orteils  droits  et  au  2<  orteil  gauche. 

La  température  prise  sur  le  métatarse  avec  le  thermomètre  k  cuvette  plate 
est  très  basse  :  22*>  (sept.  1904). 

Les  mains  sont  recouvertes  d'une  peau  ridée,  beancoup  trop  grande  pour 
lenr  contenn,  ce  qui  semble  indiquer  qn'il  a  existé  autrefois  à  leur  niveau  un 
cedème  chronique  anjonrd'hui  disparu. 

Le  repos  an  Ml  prolongé,  avec  régime  lacté  nu  amené  aucune  modification 
de  l'œdème,  de  sa  teinte,  ni  de  sa  température. 
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roïdiae.  —  Nons  avons  ÎDStitué  le  ("  février  1905 

lOis  uo  traitement  par  la  th^roïdioe.  Les  résolut 

s  : 

ilablement  élevée.  La  moyeoDe  est  37'  ;  le  type  in 

I  sont  37<^  le  matiD,  les  miaima,  36°5  le  soir. 

Tréquent  :  80  ;  il  est  toojours  un  peu  irrégulier. 

li  s'était  d'abord  abaissé  s'est  notablement  élevé  2  moi 

ijanvier,  30kil.4;l3réTner,30kil.i  ;  2Sfévriei 

,  30  kilogrammes  ;  puis   15  avril,  33  kilogrammes 

nroes. 

nent  niodiâé  :  les  pieds  sont  bleu  noirâtre,  les  boni 

slqnes  points  rouges  purpariques. 

1  les  mensurations  de  l'oedème  prises  le  2B  septembi 

et  après  le  traitement,  le  30  mars  I90B.  —  Les  dilli 
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abondantes  et  pins  prolongées  que  de  coutume  pei 
nt  et  pendant  les  3  mois  suivants. 
!Ctuel  nous  avons  noté  seulement  que  la  malade  p; 
irianle.  plus  éveillée  quede  coutume.  Elle  s'amusa 
nchoir  dans  la  poche  de  sa  voisine  et  pouvait  mangi 
isait  l'assiette  sur  ses  genoux. 
res.  —  Nous  avons  mis  la  malade  pendant  3  jours  i 
value  la  quantité  des  chlorures  excrétés  qui  s'élevi 
ires  ;  pendant  les  3  jours  suivants  nous  avons  sjou 
jour  dans  son  lait.  La  quantité  de  chlorures  élimin 
immes  à  14  gr.  3.  Il  y  avait  donc  rétention  descbl 
ité  et  la  dimension  de  l'œdème  n'ont  pas  varié. 

le  conclusions  se  dégagent  de  la  lectare  de  o 

[uecet  œdème  ne  saurait  être  attribué  àdes^t'oi 
,e  pouls  des  deux  malades  présente  des  irrégnl; 
qui  nous  occupe,  énorme,  tendue,  chronique  n 
Pœdème  cardiaque.  Dans  les  urines  nous  n'avoi 
pathologique.  On  connaît  l'importance  de  l'élim 
is  la  production  des  œdèmes.  Or,  dans  le  cas  pn 
Himinés  en  proportion  normale.  L'ingestion  suj 
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plémeataire  de  20  grammes  de  NuCI  a  amené  une  cerlaine  l'étealioii  des 
chlorures  puisqD'oae  très  minime  quantité  passait  dans  Turiae,  mais  les 
œdèmes  n'ont  subi  de  ce  fait  aucune  Tariation. 

Les  pieds  des  deux  malades  ressemblent  fortsar  nés  photographies  à 
des  pieds  de  myxœdémateuset  :  même  bourrelet  énorme,  m^me  étrangle- 
ment aux  malléoles.  L'analo);ie  est  bien  plus  frappante  encore  i  la  palpa- 
lion  :  c'est  au  doigt  la  môme  sensation  gélatineuse,  élastique.  On  remar- 
que encore  la  même  teinte  cyanolique,  foncée,  noirltre,  éclaircie  de 
uches  rouge-Tif  bien  délimitées.  Il  éuit  inléressantdevoir  l'effet  de l'opo- 
ihérapie  thyroïdienne  sur  ces  infiltrations  :  on  peut  dire  qu'il  aétà  nul, 
au  moins  chez  la  malade  de  l'observation  II.  II  fallait  du  reste  s'y  attendre 
puisque  chez  l'une  et  l'aulre  malade  l'anique  symptOme  de  myxœdëme 
partiel  était  cet  œdème. 

J'ai  déjà  insisté  dans  ma  thèse  (1),  sur  l'importance  qu'avaient  la  ttase 
du  membre  et  fétat  cachectique  du  sujet  dans  la  production  du  pseudo- 
ledème  chez  les  calaloniques.  Les  mêmes  réflexions  sont  naturelles  ici  : 
nos  deux  malades  impotentes,  restent  toute  la  journée  immobiles,  les 
jambes  pendantes  ;  de  plus,  il  existe  chez  elles  un  état  de  débilité  physi- 
que manifeste.  —  Nous  avons  maintenu  nos  malades  au  lit  pandant  plu- 
sieurs mois  en  améliorant  considérablement  leur  régime  (lait,  oeufs, 
viandes  saignantes),  mais  les  variations  de  l'œdème  ont  été  insignifiantes 
et  la  température  locale  n'a  pas  changé  :  la  teinte  seule  était  un  peu  plus 
claire.  Un  léger  changement  de  la  coloration  de  l'épiderme,  voilà  la  seule 
modification  qu'entraîne  rabaissement  de  la  température  extérieure. 

Il  nous  reste  encore  à  envisager  l'influence  des  vaso-moteurs  et  du 
système  nerveux  centrai.  L'appareil  vaso-moteur  est  certainement  troublé 
chez  ces  malades  ;  d'abord  le  dermographisme  est  très  net  :  le  plus  léger 
grattage  de  la  peau  avec  l'ongle  ou  un  crayon  produit  une  ligne  blanche, 
ortiée  qui  se  surélève  rapidement  et  est  entourée  d'une  zone  de  conges- 
tion diÂTose  large  de  2  centimètres.  Ce)  urticaire  ane  fois  produit  dure  de 
U.l/2à  2  heures. 

On  constate  de  plus  aux  pieds  des  ulcérations  superficielles.  Ces  petites 
eschares  ne  sont  nullement  en  rapport  avec  la  température  extérieure  :  on 
le-s  trouve  en  juîn,juillel;  ni  avec  la  pression  puisqu'elles  subsista ient,aprës 
i  mois  de  séjour  au  lit,  en  des  points  où  les  couvertures  n'avaient  aucun 
contact  11  parait  rationnel  d'attribuer  pour  la  plus  grande  part  la  produc- 
tion de  ces  ulcérations  superficielles  à  un  défaut  de  circulation  sons  l'in- 
floencedu  système  vaso-moteur, Comme  chez  les  catatoniques,  ces  eschares 
évoluent  chez  des  sujets  a  stéréodermographisme  intense  et  sont  précédées 
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deuches  pnrpuriques.  Ces  taches  rouges  se  souK^vent  en  balles  peœphi- 
goides,  la  bulle  se  crève  et  l'ulcération  est  coastituée. 

Nous  voyons  donc  ici  nettement  une  paralysie  des  vaso-moteurs  analo  ■ 
gueà  celle  qui  se  produildans  la  gelure  chronique,  mais  d'après  ce  qai  a 
été  dit  ici,  la  cause  pathogénique  n'est  pas  externe,  mais  interne.  Chez  ces 
malades  le  système  sympathique  et  vaso-moteur  est  touché. 

Enfin  ces  deux  malades  sont  devrais  monstres  physiques,  dont  l'appa- 
reil cérébro-spinal  présente  des  malformations  maltiples  rl'aneestune 
hydrocéphale  paraplégique  avec  contracture  des  membres  inférieurs  ; 
l'autre,  une  microcéphale  avec  atrophies  osseuses  et  musculaii-es,  luxa- 
tion des  doigts,  pieds-bols.  Dans  leur  appareil  cérébro-spinal  défectueux 
les  centres  trophiques  sont  aussi  atteints. 

Cet  œdème  dont  la  palhogénie  est  ici  assez  nette,  est  à  rapprocliei-  des 
cedèmes  déjà  décrits  chez  les  calatoniques,  œdèmes  s'accompagnanl  des 
mêmes  symptômes,  et  liés,  eux  aussi  sans  doute,  à  un  trouble  des  centres 
vaso-moteurs  et  trophiques. 
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LE  FAISCEAU  LONGITUDINAL  INFÉRIEUR 

ET 

LE  FAISCEAU  OPTIQUE  CENTRAL. 

QOELODES  CONSIDÉRATIONS  SUR  LES  FIBRES  DASSOCIATION 
DU    CERVEAU, 


I^  BAI.LE  ABCHAMBAULT 

[AUmn;,  Neiv-Tork). 


Bien  qu'il  y  ail  en  dsDs  ces  deroiëres  aaDé<ts  de  nombreax  travaax  consa- 
crés à  l'étude  des  grands  faisceanx  de  l'hémisphëre  cérébral,  la  question  de 
l'origine  et  de  la  terminaison  de  ces  faiscesax  est  encore  très  disentée  et  la  di- 
vergence d'opÎDioD  que  l'on  rencontre,  en  parcourant  les  éditions  les  pins  ré- 
centes des  grands  traités  d'analomie,  nous  démontre  jusqu'à  quel  point  ce 
problème  complexe  prfite  &  la  confusion. 

Nous  traversons  actuellement  une  période  de  réaction  dans  la  conception 
aaatomiqne  et  physiologique  des  grands  faisceaux  de  l'héroisphére  ;  les  études 
remarqoables  de  Plecbsig  sur  la  myéliiiisalion  des  fibres  nervenses  et  snr 
l'existence  de  «  centres  d'association  »  ont  marqné  le  début  d'une  phase  nou- 
velle dans  l'histoire  de  l'anatoinie  nerveuse. 

Depuis  les  importante  travaux  de  Dcjerine  et  de  ses  élèves  Vialet  et  Miral- 
lié  l'école  française  n'a  gnëre  contribué  i  ce  chapitre  intéressant  de  l'anato- 
mie  ;  c'est  l'école  allemande  qui  a  en  la  part  ta  plus  active,  le  râle  le  plus 
important.  De  nouvelles  rechercbes  delà  part  de  Flechsig  et  de  ses  élèves, 
de  Probst,  de  Redlicli  et  d'autres,  sont  venues  à  l'appui  des  idées  émises  par 
Flechsig,  et  nous  assistonsaujourd'hui  k  la  démolition  d'un  bon  nombre  de 
doctrines  classiques. 

Notre  excellent  maître,  M.  Pierre  Marie,  a  reconnu  l'utilité  qu'il  y  aurait 
à  instituer  des  recherches  sur  une  question  d'une  si  grande  importance  et  à 
la  discussion  de  laquelle  l'école  française  n'a  pris  jusqu'ici  aucune  part  :  il 
nons  a  fait  le  grand  honneur  de  nous  confier  ce  travail  etc'est  avec  empresse- 
ment et  reconnaissance  que  nous  nons  sommes  livré  h  de  longues  études  dans 
son  laboratoire  de  Bicétre. 

Nons  avons  étndiè,  k  l'aide  de  coupes  rigoareusemenl  sériées  et  colorées  par 
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la  méthode  de  Weifçert  ou  de  Pal,  huit  os  de  raraollissetneDl  étendu  des 
régioDs  pnstérieares  de  l'hémisphère  cérébral  ;  le  plus  souveot  il  s'agissait  des 
lésions  caractéristi(]nes  de  l'aphasie  sensorielle.  Dans  un  seni  cas,  nous  avoas 
eu  la  houne  fortune  de  ne  trouver  que  des  lésions  corticales  sur  une  étendue 
considérable,  sans  participation  des  couches  sagittales  profondes. 

Les  faits  qui  se  sont  dégagés  de  l'étude  de  ces  cas  nous  ont  conduit  à  des 
couclusioos  qui  vont  nettement  à  rencontre  des  notions  classiques  et  qni  ne 
concordent  que  partiellement  avec  les  idées  plus  récemment  émises  et  sur 
l'origine  et  sur  la  nature  de  certains  faisceaux,  surtout  du  faisceau  longitudinal 
inférieur. 

Prenons  d'abord  connaissance  da  tout  ce  qui  a  été  dit  sur  ce  faisceau  par  les 
Dombreaz  auteurs  qui  s'en  sont  occupés. 

Le  faisceau  longitudinal  inférienr  éuit  connu  de  Reil  i)ui,  en  1809,1e  décri- 
vit en  commnn  avec  les  radiations  thalamiques  sous  le  nom  de  a  couronne 
rayonnante  du  lobe  occipital  »  ;  mais  la  première  description  à  parten  fut  faite 
en  1822  par  Burdack  (1)  qui  lui  donna  le  nom  de  qui  lui  est  resté,  «  raisceso 
longitudinal  inférieur  »,  Pour  Burdach,  ce  faisceau  était  formé  da  libres  d'asso- 
ciation, prenait  son  origine  dans  le  lobe  occipital,  limitait  en  dehors  la  cou- 
ronne rayonnante  et  en  avant  se  divisait  en  deux  parties,  dont  l'une  accompa- 
gnée du  cingnlum  se  rendait  au  tapeturo,  dont  l'autre  entrait  dans  la  constUn- 
tion  de  la  partie  inférieure  delà  capsule  externe, puis  se  poursuivait  le  long  de 
la  face  externe  du  lobe  frontal  jusqu'au  pôle  de  ce  lohe. 

Arnold  (i)  admet  l'interprétation  de  Reil,  mais  plus  tard  accepte  les  idées 
de  Burdach. 

GralioM  (3)  fait  preuve  d'une  puissance  d'observation  étonnante,  étant 
donnéque  daas  son  temps  les  modes  d'investigation  du  cerveau  étaient  plu- 
tôt primitifs.  Il  fait  une  description  remarquable  des  conches  profoudes  qui, 
pour  lui,  représentent  l'expression  intra -cérébrale  de  la  bandelette  optique  ; 
il  reconnaît  deux  couches  de  radiations  optiques  dont  l'une, la  branche  externe, 
croise  l'autre,  la  branche  interne,  passe  au-dessous  d'elle,  puis  se  termine 
surtout  dans  le  corps  genouillé  externe,  mais  aussi  dans  le  pulvinar  et  dans 
le  corps  qnadrijumeau  antérieur. 

Ueyntrl  (i)  considère  que  le  faisceau  longitudinal  ne  constitue  pas  un  seul 
faisceau,  mais  plusieurs  ;  il  renferme  surtout  des  fibres  de  projection.  Il  le  dé- 
crit sous  le  npm  de  «  lame  des  faisceaux  optiques  ».  Cette  opinion  est  admise 
par  Wernicke  (5)  qui  propose  la  dénomination  de  «  substance  sagittale  du  lobe 
occipital  ». 

Sachs  (6)  fait  de  nouveau  prévaloir  les  idées  de  Burdach.  Pour  lui,  le  fais- 

{^)  BuHDitCB,  Voo.  Ban  und  Uiten  des  Gehims,  lS19-ltE6. 

(2)  Arnold,  Fabulae  analomicae,  183B  ;  Bemerkuttgen  liber  dan  Boa  det  Gtkirnê  tnd 
Rurkenmarkt.  1838,  HoDdbuch  der  Analomie  des  Henicben,  IfiSl. 

(3)  GiUTioLn,  AnatomU  comparie  dutyilèmentrutu».  Parts,  1S39,  18S7. 

(4)  MlTHiRT,  Piychialrit,  1884. 

(5)  Wbhnicie,    Lehrbnch  der  Gehirnkranktieiteii,  1881. 

(6)  SjtCHS,  Der  Hinlerhaupllappen ,  Leptig.  1892;  Ueber  Fiecligîg'i  VeritandcentreD, 
Hoeat.  fiir  Ciycliiatrie.  Bd  I. 
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cea\i  loogitadeDsl  iaférîeur  usl  uu  fuiscuau  li'uïsocijLiuu  ijui  provieut  de  la 
loUlité  de  )'écorc«  DCcipiUlB  etqQÎ  se  termiae  eatiëremaot  daas  le  lobe  tem- 
poral, surtout  dans  l'écorce  des  première  et  deuxième  circouTolutions  tempo- 
rales. La  partie  interue  de  ee  faisceau  se  coufood  avec  le  ciogulum  et  sa  partie 
sapérieure  avec  les  libres  de  la  conrooDe  rayonnaate.  Il  fait  usaije  du  tergia 
I  Stratam  sagittale  eiteraum  >. 

Charcot  (1)  et  Ballet  (t)  réuaisseut  les  deux  couches  sagittales  sous  le 
nom  de  «  faisce»ii  sensitif  >,  ce  serait  un  faisceau  de  la  sensibilité  générale  qui 
formerait  la  partie  externe  du  pied  du  pédoncule  et  qui  se  terminerait  dans  le 
bbe  occipital. 

Brissaud  {'d)  admet  ces  mêmes  idées,  mais  subdirise  le  «  faisceau  seoititif  » 
en  «  faisceau  sensitif  externe  >  (faisceau  longitudinal  inférieur)  et  •  faisceau 
sensitif  interna  ■  (radiations  optiques) . 

C'est  Dejerine  (A)  qui,  de  nos  jours,  a  fait  la  description  la  plus  détaillée,  la 
plus  complète  da  faisceau  loDtjitudinai  inférieur.  Pour  cet  auteur,  le  faisceau 
longitudinal  «st  un  faisceau  d'aasocislioa  ayant  sou  origine  dans  l'écorce  da 
pèle  et  de  la  totalité  du  lobe  occipal.  Ce  faisceau  présente  i  la  base  de  chaque 
circouToIntion  qui  le  limite,  une  sorte  d'aréle...  Ces  arêtes  sont  surtout  accen- 
tuées au  DÎveau  des  troisième  circonvolution  temporale,  troisième  circonvolu- 
tion occipitale  et  des  lobules  lingual  et  fusiforme  auxquels  le  faisceau  longitu- 
dinal inférieur  abandonne  un  grand  nombre  de  fibres.  Dans  le  lobe  temporal  et 
an  niveau  du  segment  rétro-lenticulaire  de  la  capsule  interne  (qu'il  recouvre  en 
dehors)  ce  faisceau  est  mal  délimité  et  ses  fibres  s'enchevêtrent  avec  les  fibres 
de  projection  des  lobes  temporal  et  pariétal.  En  avant  du  segment  rétro-lenti- 
culaire de  la  capsule  interne,  le  faisceau  longitudinal  inférieur  entoure  l'eilré- 
mité  postérieure  et  te  bord  inférieur  du  putameo,  contourne  la  corne  sphénol- 
dale  et  atteint  la  partie  externe  du  noyau  amygdalien  où  il  morcelle  avec  le 
faisceau  uucinatos  la  substance  grise  qui  relie  l'avaDt-mur  au  noyau  amygda- 
lien  et  â  l'écorce  cérébrale  a  voisinante.  Dans  le  lobe  temporal  les  fibres  des  cou- 
ches inférieures  se  rendent  dans  la  circonvolutioa  de  l'hippocampe,  le  lobule 
fusiforme  et  la  troisième  circonvolution  temporale  ;  un  grand  nombre  de  fibres 
s'irradient  dans  la  deuxième  temporale,  un  plus  grand  nombre  encore  dans  la 
première  temporale. 

(In  petit  nombre  de  fibres  entrent  dans  la  constitution  de  la  capsule  externe 
dont  elles  concourent  â  former  les  couclies  les  plus  inférieures  et  s'entrecroi- 
seotavec  les  fibres  de  la  commissure  antérieure  et  du  faisr^eau  uncinatus.  D'au- 
tres fibres  enfin  s'irradient  dans  l'écorce  de  la  circonvolution  du  crochet  et  du 
pâle  temporal. 

^l)  ^:iuaco■r,  LeçonM  tur  tel  locatiialùyni  dant  ItumaladUi  du  eervtau.  Paris,  (816. 

(S)  BitLLn,  Reeherchtt  aaalomiijuei  et  eliniqufs  tur  U  faitetau  seniitif,  etc..  Th. 
Pari»,  ISSl. 

(3)  Bmbsaop,  Rtehtrchti  anat<Mu>-patholoçiqua  et  phytiolaçiqutt  sur  la  contracture 
ptrmaittnl*  dt»  himipligxquet.Th,  Pirip,  iSS'i  ;  Anatomit  du  cerneau  de  l'homme. 
Ptrii,  1S93  :   La  fonction  mtutlU  et  le  euiUu*.  Pari*,  1S94. 

|4)  DuERiiiB  Analomie  des  centres  nerveux,  IRStj, 
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Au  voisioage  de  la  circoQvolution  temporale,  le  faisceau  longîtadinal  il 
fiear  est  traversé  par  ua  grand  nombre  de  Tascicules  onduieux  rorlement  c 
rés  par  l'hématAxylioe,  qui  s'infléchissent  en  avant  el  en  dedans,  traversen 
radiations  thalamiques  et  entrent  dans  la  constitution  du  segment  rétro-le 
culaire  de  la  capsule  interne,  pnis  s'irradient  dans  le  pulvinar,  dans  les  c 
ge'UonillIés  externe  et  interne  et  dans  les  noyaux  externe  et  interne  de  la  i 
che  optique.  Les  plus  antérieurs  de  ces  fascicules  abordent  dans  la  région  s< 
thalamtque  le  segment  postérieur  de  la  capsule  interne  et  descendent  dan 
pied  du  pédoncule  cérébral  dont  elles  concourent  à  former  le  cinquième  exU 
(faisceau  de  Turck).  [^  faisceau  longitudinal  est  traversé  également  pai 
fibres  tempnro-thalamiqiies,  etc.  Toutes  ces  fibres  D'appartienneat  pas  au  i 
ceau  longitudinal,  elles  ne  font  que  le  traverser  avant  d'arriver  à  destinât 
La  partie  laférieDredu  faisceau  longitudinal  constitue  exclusivement  un 
ceau  d'association  qui  relie  le  lobe  occipital,  et  en  particulier  la  sphère  visui 
an  lobe  temporal.  Les  lésions  limitées  du  lobe  occipital  entraînent  une  d 
nérescence  qui  peut  être  suivie  dans  la  substance  blanche  du  lobe  tempi 
mais  souvent,  à  cause  du  graod  nombre  de  fibres  courtes,  celte  dégénères c 
ne  se  poursuit  pas  sur  une  longue  étendue.  Ce  faisceau  dégénère  parfois 
lefl  deux  sens...  il  est  donc  probable  qu'il  renferme,  outre  les  fibres  qui  i 
nentde  l'écorce  occipitale  et  qui  en  constituent  la  presque  totalité,  un  cei 
nombre  de  fibres  venant  de  l'écorce  temporale. 

A  la  suite  de  ses  recherches  sur  la  myélinisation  des  fibres  nerveuses 
les  nouveau-nés,  Flechsig  (1)  prétend  que  le  faisceau  longitudinal  inférieu 
renferme  que  des  fibres  de  projection  qui  se  terminent  dans  le  lobe  occipit 
particulièrement  daus  la  sphère  visuelle.  Ce  faisceau  provient  de  ta  p 
inférieure  du  noyau  latéral  de  la  couche  optique  et  du  noyau  principal  du 
vinar  ;  à  cet  endroit  ses  fibres  croisent  d'autres  fibres  qui  proviennent  t 
partie  supérieure  du  corps  genoulllé  externe  et  qui  entrent  dans  la  constitu 
du  stratum  zonale.  Après  son  émergence  de  la  couche  optique,  le  fais 
longitudinal  est  accompagné  de  fibres  venant  de  la  couche  optique  et  d 
nées  à  la  sphère  olfactive  et  à  la  corne  d'Ammon,  ainsi  que  de  fibres  ayant 
origine  dans  le  corps  genouillè  interne  et  en  partie  dans  la  coupe  optiqt 
qui  se  rendent  au  lobe  temporal  et  a  la  sphère  auditive. 

La  coucbe  sagittale  externe  de  Sacbs  ne  représente  pas  un  faisceau  d'i 
dation  reliant  le  lobe  occipital  au  lobe  temporal...  elle  est  formée  excinsiver 
de  fibres  de  projection. 

Pour  von  Monakow  (2)  le  faisceau  longitudinal  inférieur  (qu'il  identifie 
la  «  coucbe  sagittale  »)  ne  doit  pas  être  coasidèré  comme  une  entité  anat 
que.  Grâce  an  resserremeut  da  ces  Tibres.  à  leur  gros  calibre,  à  leur  colon 
intense  par  l'hématoxyline  et  à  sa  pauvreté  en  éléments  névrogliques,  ce 

(\)  Flïchsio,  a}  Wtitere  Miltktilungen  ûber  dit  Sinnts  und  Anoeiatiomtnitt 
menichiiclien  Gchirnt,  1895.  b)  Weittre  Miltheilungen  ûber  den  Slabkrani  des  mem 
chen  Groiskirns,  1S96.  Neurologisches  CenlraiblcLtl. 

(2)  Von  MoHAKOW,  Gthii-npatliologieiyotika^el'i,  Specielle  Pathologie  nnd  Tbei 
IX.  Band.  Wien.  1905. 
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cfau  se  distingue  toulerois  de  la  couche  des  radiations  ihalamiqnes  qu'il  recoa- 
ive  en  dehors.  Le  Taisceau  longitudinBl  cooimeDCe  à  se  dessiner  au  niveau  do 
noyau  amygdatien  et  de  la  circonvolution  du  crochet...  il  se  poursuit  à  travers 
tonte  l'étendue  du  lobe  temporal-occipital  et  constitoe  la  couche  externe  des 
fibres  profondes.  Dans  son  trajet  postérieur,  il  reçoit  de  nombreuses  flbrea  de 
la  capsule  externe  et  du  segment  sous-lenticulaire  de  la  capsule  interne.  La 
majorité  des  fibres  dont,  ce  faisceau  est  constitué  appartiennent  au  système 
d'association  ;  elles  proviennent  de  la  capsula  externe  et  des  circonvolutions 
temporales  et  se  terminent  dans  le  lobe  occipital  ;  mais  il  existe,  en  outre,  des 
fibres  allant  dans  le  sens  inverse,  et  qui  proviennent  de  l'écorce  occipitale. 
Hais  le  faisceau  longitudinal  inférieur  renferme  aussi  un  certain  nombre  do 
fibres  de  projection,  de  radiations  Ihalamiques. 

En  réalité  il  est  difficile  de  délimiter  d'oon  façon  absolue  les  trois  couches 
situées  en  dehors  de  ta  paroi  ventriculaire,  toutes  trois  renferment  des  fibres 
qui  proTieoneat  des  centres  optiques  primaires,  c'est-à-dire  :  du  corps  geuouillé 
externe,  du  corps  quadrijumeau  antérieur  et  du  pulvinarde  la  couche  optique. 

Ces  gsuglioDS  fooruisseot  une  grande  partie  des  radiatious  sagittales  qui 
se  rendent  au  lobe  occipital  ;  elles  concourent  à  former  surtout  la  couche  sa- 
gittale interne,  mais  elles  occupent  aussi  la  partie  dorsale  du  faisceau  longitu- 
dinal inférieur.  D'aotres" fibres  tirent  leur  origine  de  la  sphère  visuelle  corti- 
cale et  de  l'écorce  occipitale  et  vont  s'irradier  dans  les  centres  optiques  ;  les 
radiations  optiques  renferment  donc  des  fibres  allant  dans  les  deux  sens. 

A  la  suite  de  lésions  de  la  région  calcariae  et  du  lobe  occipital  on  observe 
une  dégénérescence  des  radiations  thalamiques,  et  en  plus,  de  l'atrophio  consi- 
rable  des  grosses  cellules  multipolaires  de  la  partie  dorsale  du  corps  genouillé 
externe,  la  dégénérescence  s'épuise  dans  le  pulviaar  et  daua  les  couches  super- 
ficielles et  moyennes  du  corps  quadrijumeau  antérieur.  Lorsqu'il  s'agit  de 
lésions  intéressant  la  substance  profonde  située  en  dehors  du  corps  genonillé 
externe,  on  constate  une  dégénérescence  corticipëte  qui  se  poursuit  jusque 
dans  le  lobe  occipital . 

An  niveau  du  carrefour  venlricnlaira  les  radiations  optiques  occupent  surtout 
la  partie  moyenne  des  couches  sagittales  profondes,  aussi  bien  la  couche  sa- 
gittale externe  que  la  couche  sagittale  interne. 

Im  lésions  du  corps  genouillé  externe  entraînent  la  dégénérescence  des  ra- 
diations optiques,  mais  cette  dégénérescence  occupe  aussi  le  territoire  du 
taiscean  longitudinal  inférieur. 

Les  radiations  optiques  abandonnent  des  fibres  à  la  scissure  calcarine,  an 
conéus,  au  lobule  lingual,  an  gyrus  descendons,  à  la  deuxième  ci rconvo lotion 
occipitale,  peut-être  aussi  aux  autres  circonvolutions  occipitales  et  à  la  partie 
postérieure  du  pli  courbe. 

Le  faisceau  longitudinal  contient  donc  des  fibres  appartenant  à  plusieurs 
systèmes  ;  la  dégénérescence  secondaire  nous  démontre  que  la  nature  do  ses 
Bbres varie  sensiblement  d'jun  niveau  à  l'autre.  En  avant  il  contient  des  fibres 
qni  proviennent  des  centres  optiques  primaires  ainsi  que  du  corps  genouillé 
interne;  il  renferme  même  des  fibres  commissurales,  c'est-i-dire  des  fibres 


ib.  Google 


108  Li^   3ALLB   ARCHAHBAUIT 

de  la  commissura  aulérieure,  mais  la  majorité  ds  mi  Hbres,  cepeadant,  sont 
des  libres  d'associatioa. 

Obersleiner  (1)  admet  que  le  faisceau  longitudinal  inférieur  (stratnm 
aafjiltale  occipito-temporale  externum)  est  un  faisceaa  d'association  proTenaal 
surtout  de  la  sphère  visuelle  et  qui  se  rend  au  lobe  temporal  ;  mais  la  partie 
supérieure  de  ce  Taisceau  renferme  des  fibres  qui  passent  dans  la  partie  posté- 
rieure de  la  capsule  interne. 

SeheUenberg  pense  que  la  majeure  partie  du  faisceau  longitndina)  repré* 
sente  un  faisceau  d'associatioa  reliant  entre  elles  les  ci rcon solutions  da  IoIm 
piriforme  et  de  l'opercale  sylvien.  Une  autre  partie  représente  le  pédoncule 
(Stiel)  du  corps  genouillé. 

Probst  (2)  fait  des  conclusions  sur  le  faisceau  longitudinal  supérieur  (qui, 
pour  lui  aussi,  correspond  à  la  couche  sagittale  externe)  ;  dans  chacun  de  ses 
nombreux  travaux,  il  modifie  assez  souvent  ses  opinions  sur  f'origiae  et  la 
terminaison  des  fibres  qui  entrent  dans  sa  constitulioa,  mais  n'admet  nulle 
part  que  ce  faisceau  reoFerme  de  fibres  d'association. 

Dans  ses  premières  études  (a,  b  et  c)  il  dit  que  la  couche  sagittale  interne 
contient  des  fibres  qui  passent  de  l'écorce  occipitale  à  la  couche  optique,  et  la 
couche  sagittale  exterue  des  fibres  dont  le  trajet  est  l'inverse,  c'est-à-dire 
qu'elles  proviennent  de  la  couche  optique  et  se  rendeat  à  la  corticalité.  Plus 
tard,  il  insiste  sur  la  délimilation  peu  précise  entre  ces  deux  couches  ;  on 
bon  nombre  de  fibres  proviennent  des  faces  externe  et  interne  da  lobe  occi- 
pital et  se  rendent  au  pulviuar,  aux  corps  genonillés  externe  et  interne,  an 
noyau  latéral  (partie  supérieure)  de  la  couche  optique  et  aux  couches  superfi- 
cielles du  corps  quadrijumean  antérieur.  D'une  façon  générale,  la  partie  infé- 
rieure de  cette  couche  sagittale  (commune)  recevrait  les  fibres  de  trois  circon- 
volutions occipitales  ;  elles  seraient  destinées  au  pulvinar,  au  corps  genouillé 
exterue  et  au  noyau  latéral  de  la  couche  optique  ;  la  partie  gapérieare  reafer- 
merait  les  tibres  des  circonvolutions  pariétales  supérieures  et  inférieures  ; 
ces  dernières  fibres  seraient  moins  nombreuses  que  celtes  qui  proviennent  des 
autres  régions. 

Dans  d'autres  de  ces  travaux,  Probst  (3)  (d,  e,  f,  g]  attribue  de  nouveau  à  la 

(!)  OiinsTimaH.  Anltiluttg  beim  Sludium  dêf  Nervôtea  Central  organe,  1901  ;  du 
même  :  Ein  por*ne%phatiarhes  Gehim,  Arbeittn  atis  dern.  Neurol  Inst.  Heft  8. 

12)  Proist,  &|  Ph)i3tologialie,  annlomiicAe  und  pathologiiche  Dnlertuehtingen 
dêl  Sthhûgels,  Archiv  fur  ['aychiatrie,  Bd.  33,  1900  ;  b)  Experimentellt  Unlarsuc/iun- 
gen  ueber  die  Anatomieund  Physialogit  det  Sehh&geU,  Moaal  fQr  Paych.  Bd  T,  ISOO  ; 
«)  Zur  Ktnlniu  des  Sagiliatmarkes  und  dtr  Baekenfasern  des  Hinlei-hauplslappen, 
Jaturbûeb  Ht  Psych.  Bd.  20,  1900. 

(3|  Phobst,  d)  Ueber  lien  Bau  dei  Pollatând.  bullienlosen  Sroiihirai,  etc.  Archiv  far 
Psych.,  Bd  34, 19DI  ;  s)  Ueber  den  Verlauf  der  cenlralen  Sehfaaem  and  i/tre  Endiçung 
im  ZwtcAen  und  Mittelhirn  etc.  Archiv  I.  Psych.,  Bd.  35  ;  f]  Ueber  die  Bedeutang  det 
SehhUgel.  Wien  kliniïche  WochenicbriTt,  1902  ;  g)  Ueber  dû  Liitungibahnen  des 
GTO»ihirM,  JahrbQcber  (.  Psych.,  Bd.33,  1903  ;  h)  Z^xr  Kentnùi  der  Grotthimftuarung 
und  dm-  cerebralrn  Hémiplégie,  Siti.  bei  d.  K.  Acsd.  der  Wisseaschaft  in  WieD,  Band 
lis  ;Abt.  111,  Dez.  1903  ;  1)  Zar  Lehre  doh  <t*r.  Mikrocephaiie  und  Maerogyrie.  Ar- 
cbiv.  r.  Psych.,  Bd.  3S,  1904. 
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conche  sagittale  latérale  une  foDCtion  déterminée,  elle  reprë:<eiiterait  la  voie 
TLsnelte  centrale,  ses  fibres  provieDoeot  de  la  conche  optique  et  se  rendent  à 
la  sphère  visnelle  corticale  ;  parfois  (f)  il  accorde  à  ces  flbres  une  origine  p)as 
étendue,  non  senlement  dans  la  conche  optique  (noyaux  latéral  et  ponté- 
rieur),  mais  aussi  dans  le  corps  genontllé  exterue. 

Plus  récemment,  à  l'occasion  d'un  cas  de  lésion  de  la  couche  optiqne  (h), 
Probst  Tait  subir  n  ses  idées  de  grosses  modifications.  Il  a  obserré  UDe  dégéné- 
rescence partielle  dn  rsiscesu  lon^iludinalinrérieurqni  s'épnise  et  dans  le  lobe 
temporal  et  dans  le  loba  occipital.  Parmi  les  fibres  non  dégénérées  de  ce  fais- 
ceaa,  il  en  est  qui  proviennent  du  pulvinar  et  du  corps  genouilléeitteme(daus 
ce  cas,  ces  parties  se  sont  pas  atteintes  par  la  lésion),  et  d'autres  qui  tirent 
lear  origine  de  l'écorce  des  circonvolutions  temporales,  occipitales  et  des  lo- 
bules liagaal  et  fosiforme,  ces  dernières  Hbres  se  rendent  au  pédoncule 
cérébral. 

1^  faiscean  longitudinal  inférienr  renferme  donc  des  fibres  thalamo-corti- 
oles  destinées  anx  lobes  temporal  et  occipital  et,  en  outre,  des  fibres  qui  pro- 
riennent  de  ces  lobes  et  qui  passent  dans  le  pied  da  pédoncnle.  Ce  que  l'on 
désigne  sous  le  nom  de  «  Hadiations  optiques  de  Gmtiolet  »  comprend  des  Hbres 
carlicifnges  destinées  au  palvinar  de  la  conche  optique  et  an  corps  qnadrijn- 
mean  antérieur.  Le  faisceau  longitudinal  n'envoie  aucune  fibre  à  la  capsule  ex- 
terne. 

Dans  des  cas  de  lésions  de  la  conche  optique  et  snr  dis  coupes  traitées  par 
la  méthode  de  Harchi,  Probst  a  observé  une  dégénérescence  du  faisceau  lon- 
gitudinal qu'il  a  pn  suivre  jusque  dans  l'écorc^  du  lol>e  occipital  et  de  la  scis- 
sure calcarine  ;  il  en  conclut,  comme  avant,  que  la  couche  sagittale  eiterne 
renferme  les  fibres  visuelles  centrales  et  que  celles-ci  tirent  leur  origine  de  ta 
coache  optiqne. 

Dans  son  mémoire  le  plus  récent  Probst  (1)  étudie  les  dégénérescence  consé- 
cutives à  une  lésion  étendue  qui  atteint  la  couche  optique  mais  aussi  la  capsule 
interne  et  le  noyau  lenticulaire.  Le  faisceau  longitudinal  inf<>rienr  est  en  grande 
pirtie  dégénéré  ;  cette  dégénérescence  tient  à  la  destraction  du  noynu  latéral 
de  la  conche  optique  dont  les  fibres  passent  au-dessus  du  corps  genouil  lé  externe 
et  par  le  segment  postérieur  de  la  capsule  interne  pour  entrer  dans  la  constitu- 
tton  de  la  couche  sagittale  externe.  Une  partie  du  faisceau  longitudinal,  allant 
tu  lobe  occipital  est  cependant  respectée,  car  ce  faisceau  reçoit  aussi  des  fibres 
du  pulvinar  et  dn  corps  genouillé  externe,  et  dans  ce  cas,  ces  noyaux  sont  in- 
demnes. 

Les  lobes  pariétal  et  occipital  envoient  des  fibres  an  corps  quadrijnmeau  an- 
térieur, ces  fibres  constituent  le  faisceau  cortico-tectal. 

Edmger(ï)  considère  que  le  faisceau  longitudinal  inférieur  est  un  long 

II)  Pbobst,  Weittre  Uaterntehungen  Hier  dit  Ormxhintfatervnt/  und  liber  Rindên' 
rttCKrturhro  Maeh  Auttchallung  vertchitdeiier  Leitungtbahniin.  Ans  dem  Sitzaogs- 
berielit  der  Kaiserl.  Akad.  dar  Wissenichaft .  in  Wien,  Bd  C  XIV  Abt.  III.  ipril  1905. 

(î)  Eoiiioui.  3au  der  nervoita  Central  organe.  190*.  Gachiclile  eina  PalUnlen 
dtmoptr^io  d»r  gania  Sehlafetappen  tnlfernt  Wurde,  Archi*  fQr  hliniich  Medizin, 
Bd. lî. 
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faisceau  d'associaEioa  qui  relie  le  lobe  occipital  au  lobe  temporal  et  vice  vc 
Dans  UQ  cas  où,  pendant  la  vie,  I'oq  avait  pratiqué  l'ablatiou  du  lobe  tempi 
l'examen  démoutra  qu'une  dégénérescence  considérable  du  faisceau  loogil 
nal  avait  résulté  de  l'intervention, et  cette  dégénérescence  se  poursuivait  ju: 
dans  le  lobe  occipital.  Pour  Edinger,  ce  cas  vient  à  l'appui  de  l'origiDetei 
raie  d'un  bon  nombre  des  libres  du  faisceau  longitudinal  inférieur. 

Scktttz  (1)  fait  la  description  d'un  cas  de  mycrogyrie  avec  anomalies  ci 
dérables  portant  sur  les  lobes  temporal  et  occipital.  Le  faisceau  loagituc 
inférieur  est  cependant  bien  développé  ei  passe  du  lobe  occipital  an  mitt 
phate  ;  ici  l'auteur  donne  expression  à  des  idées  très  personnelles  sur  lac 
titution  du  faisceau  longitudinal.  Ce  faisceau  contiendrait  :  a)  des  fibres  qu 
viennent  directement  du  nerf  optique  ;  b)  des  fibres  ayant  leur  origine  dai 
mésencéphale. 

Ces  fibres  mésencéphaliques  ou  pédoncalaires  proviendraient  de  la  p 
latérale  du  ruban  de  Keil  médian  (lemniscus)  et  seraient  destinées  à  la 
miëre  circonvolution  temporale  ;  elles  seraient  accompagnées  d'autres  fi 
ayant  la  même  origine  et  qui  se  rendraient  au  noyau  médian  de  la  coi 
optique  et  aux  circonvolutions  rolandiques.  Outre  ces  fibres  venant  dn  mé 
cephale,  il  en  est  d'autres  que  l'écorce  cérébrale  enverrait  aux  noyaux  mot 
des  régions  iaférteures  du  névraie.  Ainsi  serait  constitué  un  faisceau 
les  fibres  iraient  dans  le  deux  sens,  ce  faisceau  représenterait  une  seo 
voie  motrice. 

Niessl-Mayendorf{i),  élève  de  Flecbsig, après  avoir  étudié  la  myélinîsi 
des  fibres  nerveuses  et  pratiqué  des  coupes  dans  tous  lus  sens  de  pièces  i 
maies  et  des  coupes  frontales  d'un  cas  de  ramollissement  du  pli  courbe  e 
pied  de  la  deuxième  circonvolution  temporale,  fait  l'analyse  succincte  di 
constatations. 

Il  se  sert  surtout  des  termes  que  Plehsig  a  introduits  dans  le  langage 
tomiqne,  ni.is  après  en  avoir  indiqué  les  synonymes  : 

1°  Les  radiations  optiques  primaires  de  Flechsig  correspondent  au  faîsi 
longitudinal  inférieur,  à  la  coucbe  sagittale  externe. 

i"  Les  radiations  optiques  secondaires  de  Fleschsig  représentent  les  n 
tions  optiques  de  Gratiolet  (tellesquedécritesactueltemeut),  la  couche  sagi 
interne. 

Les  radiations  optiques  primaires  tirent  leur  origine  du  corps  geno 
externe  et  dn  noyau  latéral  de  la  couche  optique,  se  dirigent  irrégulièrei 
en  avant  et  légèrement  en  baut,  puis  se  coudent,  passent  en  bas  et  en  dehc 
long  de  la  paroi  ventriculaire  et  forment  la  couche  la  plus  externe  des  ti 
sagittales  profondes.  Toutes  ces  fibres  se  rendent  dans  le  lobe  occipital  poi 
terminer  dans  les  deux  lèvres  de  la  scissure  calcarine. 


|l)ScHUTz,  Uebtr  dit  BtUehungen  des  unteren  LSngtb&ndel  air  Sehleift  tl 
ein  ntues  molorîschet  Siabktanityilem. 

(2)  Miessl-Mavendobf,  Vom  Fiucii:ulus  tongiludinatit  infêrior,  Arebiv  f.  Paycb. 
31,  1905. 
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Les  fadtatioDs  optiques  secondaires  provieaaeQt  surtoiiL  de  la  scissure  cal- 
rsrioe,  mais  reçoivent  do  coDtîngeDl  du  pôle  occipital,  de  la  partie  la  plus 
{iflstérieare  du  lobale  rnsiforme  et  de  la  troisième  circonvolutiou  occipitale  ; 
rlle?  se  lermineot  dans  le  |pulvinar  de  la  couclie  optique  et  dans  les  couches 
<aperficielles  et  moyennes  du  corps  quadrijumeaii  anlérieur. 

Les  radiations  optiques  primaires  et  secondaires  soat  en  relation  avec  cette 
[■artie  de  l'écorce  occipitale  délimitée  par  la  strie  de  Vicq-d'Aiyr. 

Les  libres  d'association  n'entrent  nullement  dans  la  constilution  de  ces  deux 
CDDchesde  libres. 

StarokoiiUiki  {i)  se  range  parmi  les  auteurs  qui  attriijuent  au  faisceau  Ion- 
jiludinal  inférieur,  un  caractère  mille.  Pour  lui,  la  partie  dorsale  ou  snpé- 
rieure  de  ce  Taisceaa  renferme,  au  niveau  des  jjanglloiis  de  la  base,  des  fibres 
de  projection,  mais  la  partie  inférieure  de  sou  segment  vertical  ainsi  que  la 
Uitaiilé  de  £on  segment  horiiontal  constituent  un  faisceau  d'association  passant 
de  l'écorce  occipilaie  à  l'écorce  temporale. 

Le  cbDtingent  formé  de  fibres  d'associatiofi  tire  son  origine  de  l'écorce  occi- 
]<Hi\e  :  circonvolutions  de  la  couvexité,  lobules  lingual  et  fusiforme  et  cunéus  ; 
^ûQ  origiae  de  cette  dernière  circonvolution  est  particulièrement  facile  i  cons- 
Lii^r;  ces  libres  d'association  se  termlDenl  dans  l'écorce  temporale,  surtout 
ilarii  la  partie  antérienre  dn  lobule  fusiforme  et  dans  la  circonvolution  de 
l'hippocampe,  même  dans  la  corne  d'Ammon.  Au  niveau  du  pâle  temporal 
d'aalres  fibres  s'irradient  dans  l'écorce  de  la  circonvolution  du  crochet  et  des 
trai>eirconvolatioas  temporales. 

Dans  la  région  des  noyaux  centraux,  un  bon  nombre  de  fibres  se  détachent 
■k  la  partie  supérieure  du  segment  vertical  du  faisceau  longitudinal  inférieur, 
abordent  le  segment  rétro- lenticulaire  de  la  capsule  interne,  traversent  le 
l'Ijamp  triangulaire  de  Wernicke  et  se  terminent  surtout  dans  le  pulvinar  de  la 
«iiiche  optique,  mais  aussi  dans  les  corps  geuouillés  externe  et  interne,  dans 
lepDtamen  et  le  globus  pallidus  du  noyau  lenticulaire.  Enfin  d'antres  fibres 
passent  dans  le  pied  du  pédoncule  cérébral,  mais  parmi  ces  dernières,  il  n'en 
t^l  pas  qne  l'oD  puisse  suivre  dans  la  substance  sous-corticale  de  la  première 
circoDTolotion  temporale  ainsi  que  le  vetit  Dejerine.  Pour  ce  dernier  auteur,. 
i>s  Qbres  venant  de  la  première  temporale,  concourent,  avec  d'autres  fibres 
<iui  pro*ieoaent  des  deuxième  et  troisiëoiie  circonvolutions  temporales,  k 
fiiimpr  nu  faisceau  à  part,  le  «  faisceau  de  Tûrck  >;  ce  faisceau  ne  recevrait- 
ïucQG  contingent  de  l'écorce  occipitale,  ne  fait  nullement  partie  du  faisceau 
lonïitadiDal,  mais  le  traverse  tout  simplement  pour  se  rendre  dans  le  pied  du 
H'Jiicoie  cérébral  dont  il  constitue  le  cinquième  externe.  Starokotlitzki  admet 
pirliitemeot  l'existence  du  faisceau  de  Tûrck  ;  il  n'est  pas  démontré  que  le 
î'il«  temporal  ne  prend  aucune  part  dans  sa  constitution,  mais  pour  l'autenr, 
la  najaritc  des  fibres  de  ce  faisceau  lui  viennent  du  lobe  occipital,  et,  de  plus, 
'^>sfont  partie  dn  faisceau  longitudinal  inférieur. 

il  9Ti]tOEQiunKi,  DaM  unUrt  Langsbûndtldtimtnschli''heu  Gro$ihiiiu,  Inaugural 
[huerbUoD,  Brasiau,  Jaitl.  1903. 
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D'ailleurs,  les  fibres  de  projeclîoa  que  renferme  le  Taisceau  loanitudinal  dans 
la  partie  supérieure  de  son  segment  vertical  (au  niveau  des  ganglions  de  la 
base)  proviennent,  selon  Starokolliteki,  presque  exclusivement  du  lobe  occipi- 
tal ;  peut-dtre  en  est-il  un  certain  nombre  d'origine  temporale.  Ces  fibres, 
dont  la  grande  majorité  se  termineraient  dans  la  couche  optique,  correspon- 
dent aui  (ibres  tbalsmo-corticales  et  cortico-thal.imiques  décrites  par  Probst. 

Stosel  (I),  n  la  suite  de  recherches  sur  la  myélinisation  des  libres  nerreoses 
des  grands  faisceaux  de  l'hémisphère,  insiste  sur  l'apparition  précoce  de  la 
myéline  pour  les  libres  de  certains  territoires  bien  délimités,  à  savoir  :  la  lèvre 
inférieure  de  la  scissure  calcarine,  le  segment  dorso-iatéral  du  corps  genoaillé 
externe  et  la  couche  des  radiations  optiques.  Il  conclut  que  le  faisceau  longitu- 
dinal inférieur  est  un  faisceau  de  projection,  qu'il  représente  la  continnation 
iatra-bémisphérique  de  la  bandelette  optique  après  la  terminaison  de  celle-ci 
dans  la  partie  ventrale  du  corps  genouillé  externe. 

Sehaffer  (2)  donne  expression  k  des  idées  très  spéciales  ;  le  faisceau  longita- 
dina l'inférieur  renfermerait  un  bon  nombre  de  fibres  provenant  des  circoDvo- 
Intions  de  la  face  orbitaire  du  lobe  frontal,  dn  pAle  temporal  et  de  la  première 
circonvolution  temporale  qui  poursuivraient  un  long  trajet  antéro-poslérienr 
et  iraient  se  terminer  dans  le  précnneus. 

A  l'ensemble  de  ces  fibres,  l'auteur  donne  le  nom  de  c  faiscean  lemporo-pré- 
occipital  >  ;  ce  serait  un  faisceau  d'association, 

Rediich  (3)  a  fait  de  longues  recherches  sur  le  faiscean  longitudinal  chez 
l'homme  et  chez  les  animaux. 

Le  faisceau  longitudinal  inférieur  représente  en  partie  la  voie  visuelle  cen* 
traie  ;  il  se  termine  dans  l'écorce  de  la  scissure  calcarine,  da  p6le  occipital,  des 
circonvolutions  inférieures  du  lobe  occipital  et  en  partie  dans  l'écorce  des  cir- 
convolutions supérieures  de  la  convexité  pariéto-occipale.  Dans  le  lobe  temporal, 
le  faisceau  longitudinal  n'abandonne  aucun  contingent  nettement  appréciable 
aux  circonvolutions  dont  il  constitue  la  substance  profonde. 

La  partie  dorsale  de  ce  faisceau  se  confond  avec  les  radiations  thalamiqnes  et 
fait  partie  de  la  conronne  rayonnante  :  elle  entre  en  relation  avec  la  concbe 
optique  et  avec  )e  corps  genouillé  externe,  mais  la  coloration  de  Weigert  ne 
permet  pas  d'établir  avec  quels  noyaux  de  la  concbe  optique  ces  relations  ont 
lien. 

Quant  au  segment  horizontal  du  faisceau  longitudinal  inférieur,  situé  au- 
dessous  de  la  paroi  ventriculaire  sphénoldale,  il  représente  également  pour 
Rediich,  un  faisceau  de  projection  et  assure  les  connexions  entre  les  ganglions 
sons -corticaux  et  l'écorce  des  circonvolntions  de  l'hippocampe  et  de  la  partie 

(1)  SiosEL,  Ubrrdie  Markreifung  der  logeiwnntBn  KorperfShUphirt  und  dtr  ttûch 
■und  der  Shettrahhtng  dt»  Mentcken.  ArchW  T.  Piycfa.,  Bd  XXXVIII. 

(2)  SciiATFEn,  £ÎH  Fail  von  atugtdehnter  MeningitU  typhiUtiea,  NenralogUebM 
Centrolbl.,  1904. 

(3)  RiDLicn,  Zw  vergleiekenden  Analomie  der  AsBOcialunui/tUnu  da  Gehimi  der 
Saagethiârt.  Fatcieulut  hngitudinalii  inftrior,  Arbeitem  ins  d«m  Neurolog.  Inat  (Prot. 

■m.)  XII.  Bd.  1905. 
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basais  el  aatérienre  du  lobe  temporal.  En  tout  cas,  Rediich  pense  que  cette 
partie  de  la  concbe  externe  se  termine  dans  le  voisinage  de  la  circonvolution 
du  erocbet  et  dn  noyau  amygdalien. 

L'aatenr  considère  qae,  d'nne  façon  généraleja  couche  sagittale  externe  ren- 
Termedes  fibres  corticipètes,  la  couche  sagittale  interne  des  fibres  cortieîfu- 
ges  ;  mais  il  insiste  sur  la  délimitation  pen  nette  entre  tes  denx.  Ainsi,  le  faîs- 
ceau  loDgitadinal  inférienr  envoie  de  nombreuses  Gbres  qui  lai  viennent  de 
Il  spbère  visuelle  corticale  et  qaise  rendent  à  la  capsule  interne  et  enfin  aa 
corps  genouillé  externe  et  i  la  cooche  optique.  II  cite  nn  exemple  :  il  a 
observé  chez  le  singe  une  dégénérescence  da  faisceau  longitudinal  à  la  suite 
d'une  lésion  occipitale  située  à  l'angle  inféro-interne  de  la  corne  occipitale  et 
sectionnant  les  couches  sagittales  profondes  jusqn'à  l'épendynie  ventriculaire. 
On  suit  cette  dégénérescenoe  i  travers  le  lohe  temporal,  elle  passe  par  la  cap- 
snle  interne  et  se  termine  surtout  dans  le  corps  genonilté  externe,  on  constate 
nne  décoloration  dn  stratom  zonale  de  ce  noyau  ;  les  altérations  do  c6té  de  la 
couche  optique  sont  beaucoup  moins  accusées. 

Dans  ce  même  cas  cette  partie  du  faisceau  longitodinal  qni  s'engage  dans  la 
profondeur  de  la  circonvolnlion  de  l'hippocampe  a  été  trouvée  intacte,  il  est 
donc  pen  probable,  dit  l'antear,  que  ce  segment  inféro-interne  soit  en  relation 
avec  te  lobe  occipital. 

Plus  loin,  l'anteur  revient  sur  l'origine  dn  faisceau  longitudinal  et  dit  que 
les  fibres  qai  proviennent  du  pôle  occipital  se  dirigent  horizontalement  en 
avant,  celles  qui  naissent  de  la  face  interne  dn  lobe  occipital  contournent  les 
parois  von  tri  cul  a  ires,  et  enfin  les  fibres  qui  tirent  leur  origine  des  circonvolu- 
tions supérieures  se  portent  en  bas  ;  toutes  se  réunissent  et  passent  dans  la 
capsule  interne.  Il  semble  donc  que,  ponrl'antenr,  lefaiscean  longitudinal  in- 
férieur renferme  avant  tout  «  des  fibres  corticifuges  »  destinées  â  la  couche 
optique  et  an  corps  genouillé  externe.  H  n'est  fait  mention  nulle  part  dans  son 
travail  de  fihres  ayant  leur  origine  dans  le  corps  genouillé  externe,  cependant 
Rediich  parle  de  fibres  que  le  faisceau  longitudinal  envoie  à  la  calcarine.au  p&le 
occipital,  aux  circonvolutions  du  bord  inférieur,  au  cunéus,  au  lohnie  lingual, 
à  la  première  circonvolution  occipitale. 

D'où  viennent  ces  fibres  1  On  ne  parvient  pas  â  se  faire  nne  idée  exacte  des 
convictions  de  l'antenr  sur  l'origine  du  faisceau  longitudinal.  A  un  endroit,  il 
dit  que  ce  faisceaa  provient  de  la  sphère  visuelle  corticale  et,  après  avoir  insisté 
de  noaveaa  sur  la  délimitation  peu  précise  entre  les  deux  conches  sagittales,  il 
donne  le  nom  de  «  Stratum  sagittale  occipitale  >  A  l'ensemble  des  fibres  dn 
faisceaa  longitudinal  et  des  radiations  optiques  (Sehstrahlung). 

11  ressort  de  tout  cela  qne,  ponrHedlich,  le  contingent  corticipètede  la  cou- 
ronne rayonnante  du  lobe  temporo-occipital  occupe  la  couche  externe,  et  le 
contingent  corticifnge,  qui  est  de  beancotip  le  plus  considérable,  occupe  non 
senlement  la  couche  interne,  mais  concourt  à  former  une  bonne  partie  de  la 
conche  externe. 

Qnoi  qa'i)  en  soit,  l'auteur  considère  qne  la  presque  totalité  du  faisceau  tou- 
gitndinal  iaférieur  représente  nn  faisceau  de  projection,  et  que  son  segment 
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iaréroHoteroe  fait  égaleraeat  partie  de  la  coaronoe  rayonnante,  qa'il  ne  peat 
gnëre  s'agir  d'no  faisceaa  d'association. 

Toatefois,  Rediich  ne  nie  pas  qne  le  faiscean  longitadinal  renferme  des  fibres 
d'association,  il  coasidâre  qne  cette  qaeslioa  n'est  pas  encore  tranchée  ;  U  ad- 
met qa'nn  certain  contingent  se  rend  à  la  capsale  eilerne.  11  insiate  ipla- 
sienrs  reprises  sur  la  grande  difflcnlté  qu'il  y  a  à  distingner  les  fibres  do  faîscean 
de  Tnrck  de  celles  du  faisceau  longitudinal  inférieur. 

Enfin  Rediich  n'admet  pas  que  l'étude  de  la  myélinisation  puisse  fournir  de 
renseignements  certains  et  précis  sur  l'origine  et  la  lerminaisou  des  divers 
systèmes  de  fibres  ;  tout  au  plus  peut-etle  nous  indiquer  de  grandes  probabili- 
tés. Ce  n'est  gaère  que  la  dégénérescence  consécutive  k  une  lésion  limitée  qui 
paisse  nous  permettre  de  faire  des  conclasions  justes. 

(A  tuivre.) 
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CONTRIBUTION  EXPÉRIHENTALE 

A  LA 

PSYCHOPHYSIOLOGIE  DE  L'USAGE  DES  LUNETTES 


CH.  FÈBA 

Méd«cindBBle£tre. 


«L'aotorilé  est  une  raison  d'examiner  et  non  point  de  croira,  »  C'est  an 
eoseignemeat  excellent  que  nous  a  laissé  Descartes,  an  grand  profit  de  la 
recherche  de  la  vérité.  J'ai  idée  depnis  longtemps  que  la  recherche  de  la 
vérité  aurait  encore  grand  profil  si  on  acceptait  un  complément  du 
précepte  cartésien  :  un  témoignage  sans  prestige  n'est  pas  ane  raison  de 
nier,  mais  de  prftter  attention. 

J'imagine  que  quelques  personnes  sont  dans  le  même  état  d'esprit  et  sont 
capables  de  considérer  quelques  faits  relatifs  b.  la  phjisiologie  de  l'œil  pré- 
sentés par  on  antear  sans  autorité  eu  ophtalmologie  et  sans  intérêt  dans 
la  construction  des  instruments  d'optique. 

Je  suis  atteint  de  preshy  tie  [isicpeaSvç,  vieillard  et  de  &^,y\ié).  Cette  diffi- 
culté indéfinie  de  la  vision  rapprochée,  conséquence  de  l'affaiblissement 
progressif  et  physiologique  du  pouvoir  accommodateur,  se  corrige  avec 
des  veires  convexes  convenables. 

Il  y  a  environ  deux  ans  que  sur  le  conseil  de  mon  ami  Valude,  le  méde- 
cin distingué  des  Quinze- Vingts,  je  suis  muni  d'an  loi^non  avec  des  verres 
convenablement  adaptés.  J'étais  soulagé  pour  la  lecture  on  l'écritare  à 
courte  distance;  mais  il  me  restait  une  grande  difScuIté  de  travail  prolongé. 
J'ai  essayé  des  lorgnons  variés  de  formes  et  différents  par  les  ressorts  et  les 
points  d'appui,  munis  des  mêmes  verres  ;  il  me  semblait  que  les  appareils 
les  plus  fixes  et  les  plus  légers  m'étaient  d'un  meilleur  secours.  Mais  j'ai 
répété  la  même  exploration  avec  des  lunettes  ;  j'ai  trouvé  une  augmenta- 
tion notable  de  la  durée  du  travail,  surtout  avec  les  appareils  qui 
sont  supportés  en  attirant  ie  moins  d'attention,  qui  sont  par  exemple 
constniits  d'une  matière  légère  et  moins  conductrice  de  la  chaleur. 
J'ai  pris  l'habitude  de  ne  me  servir  d'an  loi^on  que  lorsque  je  n'ai  besoin 
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que  d'an  secours  de  quelques  minutes  ;  je  ne  Ira  Taille  qu'avec  des  Inaetles. 
Plusieurs  persouoes  m'ont  fait  des  remarques  du  même  genre,  plus  on 
moins  précises,  sigualant  la  fatigue  par  le  loi^non. 

Gnye  (1889)  a  désigné  sous  le  nom  d'aprosexie  une  dimination  de 
l'attention  due  à  l'obstruction  des  voies  nasales  ;  mais  elle  est  souvent  pro- 
voquée par  des  excitations  périphériques  diverses  très  peu  intenses  mais 
continues(l)  ;  on  peut  admettre  que  la  constriction  de  la  base  du  nez  par 
un  ressort  si  doux  qu'il  soit,  provoque  une  irritation  continue,  cause  de 
fatigue  et  d'inattention.  J'ai  essayé  d'apprécier  les  conditions  physiques 
de  l'attention  d'après  la  valeur  du  travail  avec  i'ergographe  de  Mosso  ;  à 
la  suite  d'autres  expériences  j'ai  essayé  de  comparer  le  travail  sous  l'in- 
fluence des  lunettes  et  du  lorgnon  ;  j'ai  constaté  des  différences  très  con- 
sidérables qui  m'ont  inspiré  une  grande  défiance;  c'est  qu'on  ne  peut 
être  assuré  des  résultats  lorsqu'on  explore  le  sujet  que  quand  il  n'a  subi 
aucune  influence  préalable.  Cependant,  ces  àifTérences  m'ont  encouragé 
à  expérimenter  en  règle.  J'ai  fait  sur  moi-même  (2)  une  seule  expérience 
chaque  jour,  à  la  même  heure,  en  travaillant  à  l'ergographe  avec  le  médius 
droit  soulevant  un  poids  de  3  kilogrammes,  chaque  seconde,  jusqu'à 
l'épuisement  complet,  tantôt  sans  appareil,  tantét  avec  un  lorgnon  mé- 
tallique à  patins  d'écaillé  bien  adapté,  tantôt  avec  des  lunettes  métalli- 
ques dont  les  branches  sont  garnies  de  tubes  decaoutchouc,  les  deux  ap- 
pareils munis  des  mêmes  verres.  A  chaque  expérience  on  répète  l'efTort 
après  18  minutes  de  repos,  repos  suffisant  pour  reproduire  un  travail 
normal  (3)  ;  quand  les  lunettes  ou  le  lorgnon  ont  été  mis  en  place  immé- 
diatement avant  le  premier  effort,  ils  sont  maintenus  en  position  pendant 
le  repos  intermédiaire  et  pendant  le  second  effort.  On  peut  rendre  plus 
intelligibles  les  expériences  en  les  résumant  dans  le  tableau  suivant  : 


Travail  tant  appareil  : 

1  3.21  87  5.63  9.63 

2  3.20  60  S. 33  9.60 


{Ij  Cb.  PArb,  Nolt  aur  Cinfiumct  dt  ralltntion  sur  te  travail  manuel,  C  E.  de  la 
Société  de  Biologie,  190i,  p.  186,  II. 

(S)  Ca.FtHï,  Tratail  et  ptaisir.NowielUs  études  expirimentaUt  de  pichyeko-mieani' 
9U«,  1904. 

(3)  C^.  Férï,  Recherchti  ti^HimmUalv  tur  l'influence  du  tucre sur  le  travail  {fUgit* 
de  médecine,  19M,  p.  G). 
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Travail  aœc  lei  lunetut  : 
I[(FJg.  I).         1  3.3e  57  S.87  IO.OS 

i  3.31  62  S.33  9.93 


V  (Fig.  »). 


19.98 

1            3.57 

61 

6.85 

10.71 

i            3.Bi 

63 

5.58 

10.56 

21.27 

Tramât  avec 

le  tort/non  ; 

l             1.76 

32 

S.60 

S.28 

S             l.H 

a 

B.M 

3.33 

8.61 

1           i.47 

41 

6.02 

7.41 

i            1.3S 

25 

5.U) 

4.05 

11.46 


Le  travail  sans  appareil  (exp.  I)  est  équivalent  à  ce  qu'on  observe  de- 
pois  plusieurs  mots  après  le  repos  complet  et  sans  excitation;  le  produit 
moyen  et  le  plas  Tréquent  est  exactement9,60  kilogrammètres,  et  le  pro- 
duit moindre,  et  le  plus  grand,  varient  de  9,4S  à  9,  75,  sauf  exeeption. 

Le  travail  avec  les  lunettes  donne  une  légère  augmentation,  les  expé- 
riencesll etill  donnent  104,44  et  H I , l8,comparées  à  l'expérience  I  =  lUO. 
Quant  au  travail  avec  te  torgnoa,  il  est  tombé  de  beaucoup  au-dessous  du 
travail  normal  :  les  expériences  IV  et  V  ne  donnent  que  44,2S  et  34,38, 
comparées  à  la  même  expérience  I  =  100. 

Ces  chiffres  montrent  bien  que  les  appareils  qui  aSecteat  le  plus  la 
sensibilité  produisent  une  fatigue  nette,  qui  explique  la  gène  souvent  ex- 
primée. Il  y  a  intérêt  à  perfectionner  ces  appareils  en  diminuant  le  poids 
et  le  contact.  Tout  ce  qui  provoque  des  contractions  réllexes  ou  volontaires 
par  les  lorgnons  on  les  lunettes  diminue  la  capacité  du  travail  et  l'atten- 
tion. 

J'aurais  vonla  indiquer  approximativement  la  perte  provoquée  par  l'u- 
sage du  carreaa  dans  l'œil  qui  nécessite  nécessairement  des  activités  mus- 
culaires qui  s'usent  aux  dépens  d'autres;  mais  j'en  ai  été  empécbé  par  cette 
condition  péremptoire  que  mes  orbites  logent  à  peine  mes  globes  oculaires. 

Au  premier  abord,  j'ai  été  surpris  de  voir  que  le  travail  avec  les  lunet- 
tes était  supérieur  an  travail  normal  à  l'œil  nu.  Le  fait  est  pourtant  fa- 
cile à  comprendre  :  les  verres  n'ont  pas  seulement  pour  eiïet  de  faciliter 
la  vision  des  objets  qu'on  regarde,  mais  ils  permettent  encore  devoir 
mieux  la  lumière  et  les  couleurs  qui  frappent  l'œil  involontairement. 
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Ftg.  !■  —  Les  deux  ergogrnmmes  de  l'expérience  II  aéparés  par  tS  minutes   de  ri 
avec  lei  Innetles  (râductîoD  photographique). 


Fîg.  2.  —  Les  deux  ergogramines  de  l'expérience  V  séparas  par  18  minutes  de  i 
avec  le  lorgnon  (H&roe  réduction  photographique). 
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Qaaod  je  traTaille  à  l'ergographe  avec  des  verres  je  vois  pins  clairement, 
l'appareil  qui  immobilise  mon  bras, l'appareil  enr^istrear,le  métronome, 
ma  montre  sar  la  table  oti  je  suis  accoudé  ;  je  ne  peux  pas  doater  que  le 
jour  m'éclaire  mieux  et  qu'il  en  résulte  une  excitatioa  qai  favorise  le 
travail. 

L'augmentation  de  la  capacité  do  travail,  provoquée  par  les  verres,  mon- 
he  qu'il  y  a  intértl  à  aider  sa  fonction  visuelle  pour  les  activités  dans 
lesquelles  la  vue  ne  parait  pas  en  jeu. 

L'utilité  des  appareils  adjuvants  domine  les  inconvénients  qu'ils  peu- 
vent provoquer  au  point  de  vue  esthétique. 

Il  n'est  pas  douteoi  que  les  besicles  peuvent  trahir  l'Age^mais  cet  incon- 
vénient est  largement  compensé  par  l'économie  de  fatigue  ;  nos  expérien- 
cessur  les  lunettes  montrent  que  les  années  qu'on  dissimule  sont  pins 
difficiles  à  porter. 
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QUELQUES  OBSERVATIONS  OCULISTIQUES 
DANS  L'ART  ITALIEN 


WIKTOR  REIS, 

Oculiste  à  LfDpol  (Lemberg), 


Depuis  l'ouvrage  de  Gharcot  et  Pau)  Richer  intitulé  :  « 
et  les  malades  dans  l'art  »  qui  rapprocha  pour  la  première 
cine  et  l'art,  commence  une  nouvelle  ère  pour  l'histoire  di 

Ce  fût  «  l'invasion  de  la  pathologie  dans  l'art  ■>,  comme 

En  ce  qui  regarde  la  pathologie  spéciale  de  l'œil,  après  a 
images  d'aveugles,  si  souvent  représentés  par  les  artistes,  on  se  m 
rechercher  les  figurations  de  lunettes,  espérant  ainsi  retrouver  l'orig 
des  lunettes  et  leur  emploi  médical. 

On  peut  se  convaincre  que  les  lunettes  étaient  déjà  connues  aux  xiit 
xiv'  siècles. 

L'ignorance  des  principes  de  l'optique,  le  prix  trèsélevé  et  la  fa 
grossière  des  lunettes,  expliquent  l'emploi  des  besicles,  cependant  < 
nues  depuis  longtemps. 

C'est  pourquoi  nous  rencontrons  si  rarement  les  I  unettes  sur  les  table 
des  XV*  et  xvi*  siècles,  particulièrement  dans  la  peinture  italienne. 

Dans  les  tableaux  de  Véronëse,  Titien  etTintoretto,  nous  ne  toj 
aucun  personnage  pourvu  de  lunettes,  les  tableaux  où  on  les  reocon 
par  hasard  se  rangent  pour  la  plupart  parmi  les  anachronismes  art 
qaes. 

Dans  deux  ouvrages  (t)  qui  traitent  de  l'histoire  des  lunettes,  on  pi 
de  deux  fresques  appartenant  à  l'époque  du  Quattrocento  où  se  trou' 
figurées  des  besicles. 

Ce  sont  les  fresques  de  Ghirlandajo  ;  l'une  peinte  en  1480 dans  l'é^ 
Ognissantiâ  Florence,  représentant  sainlJérdme,  assis  devant  un  pupi 
à  cdté  duquel  sont  suspendues  des  besicles  ;  l'autre  peinte  en  1485  à 

■K.  Die  Brille    und  ihre  Gei 
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T.  XIX   PI.  XIX 


J       I  iaa 


MatKiLii.  Philippe. 


^  'M:   ^^ 


Mm^U^ 


SclitSiias  des  globes  oculaires  dans  l:i  sculpture. 
QUELQUES   OBSERVATIONS    OCULISTIQUES    DANS   L'ART    ITALIEN 

(Wiktor  Rm.) 
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la  chapelle  de  Saselti  à  la  Ste-Trinità  de  Florence,  représente  les  obsèques 
de  saint  François,oii  l'archeTêque  qui  fait  les  prières  est  muni  de  I  anettes. 
En  Tisilant  la  pinacothèque  da  Vatican,  j'ai  remarqué  sur  la  predella 
du  tableau  de  Niccolo  Alunno  da  FollgDO  de  1465  toute  une  série  d'apâ- 
tres  et  de  saints,  au  milieu  desquels  se  trouTODt  Philippe,  Jacob  et  Mathieu 
dont  les  deux  premiers  r^rdent  avec  des  Inuettes  une  carte  écrite  ;  le 
dernier  a  des  besicles  bas  placés  sur  le  nez  et  le  regard  dirigé  en  haut 
[PI.  XVIII  et  XII). 

Ce  tableau  d'autel  représente  le  couronnement  de  la  Vierge,  entourée 
d'une  foule  de  figures,  sur  un  fond  richement  doré,  qui  porte  l'empreinte 
dn  stjle  byzantin  ;  ce  n'est  que  dans  les  figures  inférieures  qu'on  voit  nue 
tendance  vers  le  réalisme. 

La  plus  intéressante  est  la  figure  de  Philippe  ;  en  voit  que  ce  qu'il  lit 
fait  impression  snr  lai:  la  bouche  ouverte  comme  pour  pousser  un  cri, 
.la  main  droite  tendue,  la  gauche  ramenée  en  arrière,  expriment  bien 
l'étoDuemeot.  Une  tranquillité  profonde  caractérise  la  figure  de  Mathieu, 
il  ne  Toit  pas  le  document,  dont  les  premiers  mots  sont  :  Sanctam  eccle- 
iiam... 

Jacob  est  encore  adolescent,  ce  que  prouve  non  seulement  l'eipression 
de  sa  figure,  mais  aussi  ses  longs  cheveux  ondulés,  retombant  sur  les 
épaules,  contraste  frappant  avec  la  tète  chauve  de  ses  deux  prédécesseurs. 
ËB  voulant  exprimer  le  réalisme  de  figares  en  questîén,  l'artiste  a  muni 
les  apdtres  de  lunettes.  Cet  anachronisme  artistique  prouve  que  les 
lanettes  étaient  déjà  connues  par  le  peintre. 

Ce  tableau  représente  donc  un  document  inédit  de  la  première  époque 
de  la  renaissance  de  la  peinture  italienne  intéressant  l'oculistiqae. 


L'anatomie  normale  de  l'œil  et  la  reproduction  du  globe  oculaire  dans 
l'art  plastique  ont  été  l'objet  d'études  plus  anciennes.  Chose  curieuse, 
pendant  de  longues  années  on  a  soutenu  que  l'œil  de  l'homme  ditTérait 
danssa  forme  de  celui  de  la  femme  ;  les  anatomistes  du  xvn*  siècles  louent 
le  talent  d'observation  des  artistes  grecs,  qui  savaient  si  bien  faire  res- 
sortir cette  différence  dans  leurs  œuvres. 

Un  œil  grand  et  convexe  était  l'attribut  constant  de  l'homme,  tandis 
qu'un  œil  plus  petit,  oblong,  d'une  convexité  légère  caractérisait  l'œil  de 
la  femme.  Vers  la  fin  du  xviii'  siècle,  Zinn,  l'anatomiste  célèbre,  ditdans 
son  œuvre  intitulée  «  Descriptio  anatomica  oeiUi  humant  »  (1784)  : 
n  fiuihu  viri  buVn  feminae  semper  major  est,  eUx  femina  virum  statua  forte 
aequet.^ 
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Cette  opinion  de  Zinn  est  conQrmée  complètement  en  1801  par  l'ana- 
tomisle  Sœmering. 

Ce  ne  fut  qu'en  1892  qae  Greeff  (i)  entreprit  de  réfuter  cette  antique 
erreur  en  se  basant  sur  des  études  scientifiqnes  précises.  Il  fit  la  mesure 
exacte  de  la  courbure  de  la  cornée  à  l'aide  de  l'appareil  de  JavaletSchiotz  ; 
on  ne  constata  pas  une  courbure  moindre  de  la  cornée  et  en  conséquence 
une  plus  grande  fréquence  de  l'hypermétropie  chez  la  femme. 

Le  crisUllin  ne  remplit  pas  une  fonction  de  suppléance  ce  qui  arrive  sou- 
vent chez  les  animaux  (par  exemple  les  poissons),  chez  lesquels  le  cristallin 
sphérique  fait  converger  plus  fortement  les  rayons,  tandis  que  la  cornée 
est  plate.  On  peut  constater  après  l'opération  de  la  cataracte  chez  l'homme 
aussi  bien  que  chez  la  femme  que  la  réfraction  de  l'œil  diminue  dans  la 
même  proportion,  si  les  conditions  antérieures  étaient  les  mêmes. 

Les  mesures  comparées  del'exophtalmie  normale  du  globe  oculaire  des 
deux  cdtés  (exophtolmus  ambilateralis)a'ontpasnonplas  donné  de  résul- 
tais conlîrmatifs.  Les  différences  de  mesures  ne  deviennent  visibles  qne 
lorsqu'on  choisit  selon  les  indications  de  l'artiste  comme  lien  de  mesore 
un  point  de  l'arc  orbilaire  supérieur  situé  au-dessus  de  la  papille.  En  mesu- 
rant de  cette  manière  l'exophtalmie  du  globe  oculaire  on  voit  une  différence 
apparente  entre  l'œil  de  l'homme  et  celui  de  la  femme  :  l'oeil  de  l'homme 
semble  être  enfoncé  plus  profondément  dans  l'orbite,  ce  qui  dépend  de  la 
couche  musculaire,  qui  chez  l'homme  est  en  effet  plus  développée.  Mais 
en  mesurant  l'exophtalmie  selon  les  indications  de  l'analomiste  près  da 
bord  osseux  de  l'orbite  à  la  limite  de  l'angle  extérieur  des  paupières,  on 
obtient  des  mesures  précises,  qui  comme  les  mesures  de  la  grandeur  delà 
fente  palpébrale  ne  démontrent  aucune  différence  notable. 

Il  n'y  a  donc  pas  de  différences  dépendant  du  sexe,  et  l'interprétation 
différente  de  l'œil  de  l'homme  et  de  celui  de  la  femme  peut  avoir  son 
origine  dans  les  tentatives  de  l'artiste  qui  voulut  prêter  à  ses  figures  nne 
expression  spéciale  des  yeux.  Les  effets  de  lumière  y  jouent  un  râle  im- 
portant ;  l'œil  fortement  convexe  sar  les  statues  d'hommes  forme  ane  sur- 
face pour  le  contraste  de  la  lumière  et  de  l'ombre  et  donne  une  exprès* 
sion  animée  et  pleine  de  courage  ;  la  surface  légèrement  convexe  de  l'œil 
sur  les  statues  de  femmes,  également  éclairée,  fait  paraître  toute  la  figure 
douce  et  tranquille. 

Simultanément,  aussi  en  1892,  Conze  (2)  présenta  à  l'Académie  des 
sciences  à  BeHin  une  étude  sur  la  reproduction  de  formes  de  l'œil  dans  la 

(1)  liHnrp,  StudUn  nibar  du  PUuUkdet  menthtielun  Angtë  an  Lebtnden  und  4«n 
Bildv0rli«n  dtr  Antike.  ArcliiT[.  Aoat.  u  Physiol.  (Ao&t.  Orbteil.),  1891. 

(S)  Comu,  Vbtr  DertteUung  dm*  nuiuclUieheH  Angét  m  der  antUten  Seulptur. 
Sttnmgaber  dv  Akad.  d«r  BIhiimIi.  m  Berlin,  1S9S. 
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scslplnre  antique  et  le  professeur  oculiste  de  Breslan,  Hagaus  (1), 
s'occnpa  dn  ménie  sujet  dans  une  étode  pins  détaillée.  Tous  les  deux  ont 
remarqué  l'importaoce  du  mode  de  reprodactioo  de  l'œil  pour  la  déter- 
minatioD  des  époques  de  la  sculpture  antique.  La  forme  de  l'œil  est  un 
imporunt  critérium  diagnostique. 

Le  globe  oculaire  saillant  de  l'orbite  au-dessous  de  l'arc  orbitaire 
(Glotzange).  d'une  surface  polie  on  peinte,  la  fente  palpébrale  largement 
ouverte  et  en  partie  entourant  l'œil  complètement  négligées,  TOiU  ce  qui 
caractérise  l'époque  archaïque.  Ces  yeux  exophlàlmiques  qu'on  rencoatre 
si  souvent  dans  l'époque  archaïque  firent  croire  que  l'exophtalmie  était  une 
particularité  nationalechez  les  Grecs.  En  comparant  cependant  les  époques 
plus  avancées,  on  peut  se  convaincre  que  l'exophtalmie  de  l'œil  était  un 
artifice  grâce  auquel  le  sculpteur  tâchait  de  prêter  une  expression  plus 
loimée  à  ses  figures. 

Après  une  époque  de  transition,  qui  ne  dura  que  peti  de  temps,  vint 
la  première  période  de  l'ige  d'or  pour  la  sculpture  grecque,  dont  le  plus 
célèbre  représentant  fut  Phidias.  Ici  nous  rencontrons  le  globe  poli  dans 
nue  situation  normale  ou  même  enfoncé  dans  l'orbite,  la  fente  palpébrale 
ovale,  de  moyenne  grandeur,  l'arc  orbitaire  d'une  courbure  aplatie,  les 
parties  entourant  l'œil  légèrement  tracées  (PI.  XI\). 

A  cette  époque  un  progrès  considérable  se  fait  remarquer  ;  les  artistes 
s'intéressent  aux  parties  qui  envtroDDent  l'œil  ;  ils  tâchent  d'exécuter  les 
paupières,  les  tempes  et  lesjones.  En  ce  qui  concerne  le  jeu  mimique 
plus  expressif  de  la  figure,  les  artistes  de  cette  époque  le  représentent 
d'une  manière  moins  accentuée  et  c'est  pourquoi  ils  ne  créent  que  des 
figures  d'une  tranquillité  idéale  et  d'une  expression  soutenue  (Jove 
etOtricoli,  Themistoçle  [Musée  Vaticano,  Roma]). 

La  seconde  époque  de  la  floraison  de  (a  sculpture  grecque  se  distingue 
par  une  représentation  plus  réaliste  du  sujet,  l'expression  de  la  figure 
peint  des  sentiments  humains,  ce  que  prouve  le  groupe  de  Niobe  dans  les 
Offices  de  Florence  d'après  ScopaS,  Alésa ndre-le-Graod  d'après  Lysippe 
(H.  Capitolino)  et  venus  d'après  Praxitèle  (M.  Vaticano).  Le  globe  est  poli, 
les  parties  entourant  l'œil  et  la  fente  palpébrale  sont  dans  une  harmonie 
complète. 

L'imitation  de  l'iris  et  de  la  pupille  —  quand  on  la  trouve  —  est  pres- 
que imperceptible. 

C'est  justement  ce  détail  purement  anatomique  qui  forme  on  critérium 
diagnostique  précieux  chez  les  Dioscares  de  Honte  Cavallo  à  Rome.  Au 
pied  dn  monument  représentant  deux  adolescents  au  moment  où  ils  tâchent 

(1)  Màamt,  Diê  DaretMUmg  dt$  Angn  te  der  antiAcn  PioâHk.  Beitr.  lor  Kniulgerch 
N.  F.  XVn,  18f2. 
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de  dompter  des  chevaux,  sodi  sculplés  les  noms  du  Phidias  et  Praxîl 
Cependant  celte  reproduclien  minutieuse  de  l'iris^  de  la  pupille  et  du 
flet  de  lumière  de  la  cornée,  cooiplètement  ignorée  du  temps  de  l'an 
à  côté  d'autres  marques  de  moindre  importance,  nous  donne  la  cerlit 
que  les  monuments  furent  exécutés  par  les  artistes  d'une  époque 
avancée,  greco-romaine. 

L'idole  de  cette  époque  c'est  la  nature  humaine  et  la  représentation 
des  sentiments  qui  l'agitent  ;  nous  en  avons  une  preuve  dans  la  figar 
«  Gaulois  mourant  »  au  musée  du  Capitole  comme  dans  le  gronp 
Il  Laocoon  »  an  Vatican,  c'est  à  cette  époque  qu'appartient  la  tët 
Perse  mourant  (<(  Persiano  morenle  m),  de  l'école  de  Périme  aux  The 
de  Dioclétien. 

Le  masque  mortuaire  y  est  parraitement  rendu,  la  fente  palpé! 
rétrécie,  la  paupière  supérieure  retombée,  les  arcs  orbitaires  tnê; 
le  droit  fortement  relevé. 

Ailleurs  nous  trouvons  le  buste  de  Homère  aveugle.  Les  yeux  out 
le  regard  tourné  en  haut  comme  cherchant  la  lumière,  le  frond  ridé  té 
gne  un  grand  effort  de  muscles. 

Pour  avoir  une  connaissance  plus  approfondie  du  mode  de  reprt 
tion  de  l'iris  et  de  la  pupille  on  n'a  qu'à  étudier  l'époque  romaine  avf 
bustes  nombreux  des  empereurs  romains  et  des  philosophes. 

Ici  la  représentation  des  détails  du  globe  oculaire  possède  sa  va 
car  elle  prèle  à  toute  la  figure  une  impression  individuelle,  qui  estco 
une  image  de  la  vie  intérieure  du  personnage  représenté.  C'est  pour 
chacun  des  artistes  a  tâché  de  représenter  différemment  les  condi 
anatomiques  de  l'œil. 

Sur  le  schéma  ci-joint  (PI.  XIX)  des  globes  oculaires  de  différentes 
ques,  les  ouvertures  noires  se  trouvant  au  milieu  du  glohe  représente 
pupille  ;  le  cercle  entier  ou  bien  le  croissant  forment  l'iris  et  la  feni 
saillie  ou  bien  des  parties  peu  creusées  imitent  le  reHel  de  lumière  c 
cornée  (Caracalla,  Anionius  Plus,  SetlimiusSeverus. 

Le  reflet  en  question  fait  l'impression  de  quelque  chose  d'étrangei 
maniéré,  ce  qu'on  voit  dans  le  buste  de  marbre,  travaillé  par  Bermii 
XVII*  siècle  et  qui  représente  le  cardinal  Scipione  Borghèse  (Académl 
Beaux-Arts  à  Venise). 

C'est  un  principe  généralement  admis,  que  pour  la  représentatio 
l'expression  des  yeux  il  suffit  de  représenter  les  parties  environnant  I 
Magnus  (2)  en  parle  dans  son  travail  en  se  basant  sur  les  œuvres  i 
sculpture  grecque  ofi  les  globes  polis  sont  le  type  du  vrai  style  classi 

(1)  MAoaus,  Bas  Augt  in  leinen  atlhtliicken  tmd  c-uUw'geichicktliclien  Berxc 
gen,  Bresl&u,  1B16. 
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Ce  n'est  que  pour  les  bustes  qae  Maguus  change  d'avis,  eu  disant  que  l'ar 
tisie  peat  obtenir  ane  expression  plus  accentuée  de  la  Ggure  par  un  tra- 
vail minutieux  de  la  partie  antérieure  du  globe. 

Schmidt-Rimpler  (1)  estdu  mftme  avis,  en  disant  qu'il  est  nécessaire  de 
tracer  la  partie  moyenne  du  globe  oculaire  pour  indiquer  la  direction  des 
yenx  ;  en  même  temps  il  approuve  un  mode  d'exécution  de  la  partie  anté- 
rieure de  l'œil,  qui  d'après  lui  est  le  plus  convenable. 

Mais  ju8t«meal  cette  reproduction  du  reflet  de  lumière  de  la  cornée,  ap- 
prouvée par  Schmidt-Rimpler,  peut  être  complètement  négligée  sans  affai- 
blir l'expression  de  l'œil.  Ce  qui  attire  avant  tout  notre  attention  dans  l'œil 
de  l'homme  vivant  ce  sont  l'iris  et  la  pupille  ;  le  reflet  de  lumière  est  de 
moindre  importance.  C'est  en  effet  d'après  la  position  des  pupilles  qae 
nous  pouvons  deviner  Taccommodation^et  la  direction  des  yeux  ; — ce  sont 
là  les  facteurs  anatomiqnes  et  physiologiques,  qui  joaent  un  rôle  impor- 
laot  et  changent  selon  les  stimulants  physiques  ou  psychiques. 

La  reproduction  de  la  pupille,  comme  moyen  de  refléter  l'état  de  l'ime 
du  personnage  représenté,  sans  accessoires  secondaires,  doit  être  la  tea- 
dauce  de  l'artiste  ;  mais  au  point  de  vue  de  Tocnliste  la  reproduction  de 
la  partie  antérieure  de  l'œil,  autant  que  le  permettent  les  matériaux  choi- 
sis par  le  sculpteur,  nous  explique  mieux  l'expression  des  yeux  qu'une 
surabondance  des  efTels  de  lumière,  ^qui  donne  l'impression  de  quelque 
chose  d'artificiel. 

Michel- Ange,  le  grand  maître  de  la  Renaissance,  en  choisissant  une  ma- 
nière  moins  compliquée,  réussit  à  reproduire  la  partie  antérieure  du  globe 
oculaire  de  la  façon  qui  se  rapproche  le  plus  du  naturel.  L'iris  est  repré- 
senté par  un  cercle,  faiblementrelevé  au-dessas  de  la  convexité  du  globe 
et  séparé  par  an  petit  fossé  à  la  limite  du  limbe  scléro-coméen  ;  la  pupille 
est  formée  par  un  trou  profondément  creusé. 

L'importance  de  ce  travail  se  remarque  le  plus  sur  les  monuments  de 
i)(aid  h  Florence  et  de  Moiie  à  Rome. 

La  figure  de  David  adolescent  est  sculptée  en  un  immense  bloc  de  mar- 
bre. La  main  avec  la  fronde  repose  sur  l'épaule,  mais  les  yeux  fixés  sur 
nn  point  semblent  annoncer  que  le  bntest  choisi. 

Les  yeux  de  Mdîse  à  l'église  de  S.  Pietro  in  Vincoli  sont  aussi  pleins 
d'expression.  Les  sourcilsfroncés,  le  regard  qui  semble  embrasser  la  foute, 
est  plein  d'indignation  et  d'intrépidité,  comme  s'il  voulait  dompter  et  écra- 
ser tout  ce  qui  s'obstine  à  sa  volonté. 

11  serait  difficile  de  s'imaginer  ces  figures  avec  des  globes  oculaires  po- 
lis ;  à  mon  avis,  ces  figures  sont  la  meilleure  preuve  que  la  reproduction 
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du  globe  oculaire  poli,  sans  tenir  compte  de  l'accommodation  et  de  la  di- 
rection du  regard,  ne  nous  permet  pas  de  concevoir  la  psychologie  du 
personnage  représenté. 

Pour  finir,  je  citerai  encore  une  fois  Michel-Ange.  Il  était  peintre,  scalp- 
tear  et  poète  par  excellence,  mais  ce  qu'on  ignore  probablemeat  c'est  qu't  I 
était  en  même  temps  un  oculiste  non  breveté, 

On  garde  dans  la  bibliothèque  du  Vatican  un  recueil  de  poésies  écrites 
de  sa  propre  main  ;  tes  trois  dernières  pages  renfennent  dans  une  rubri- 
que intitulée  «  Sécréta  vera  ad  oculoi  »,  des  recettes  pour  les  maladies  des 
yeux. 

Les  notices  biographiqaes  nous  apprennent,  que  ce  recueil  de  recettes 
date  des  dernières  années  de  Michel-Ange  ;  mais  nulle  part  on  ne  trouve 
une  mention,  qui  puisse  nous  enseigner  la  cause  de  la  cécité  chez  un  octo- 
génaire. Michel-.\nge  lui-même  fait  mention  dans  ses  poésies  de  vertiges 
et  de  tremblement  du  globe,  qu'il  éprouvait  pendant  ses  travaox  dans  la 
chapelle  Sixtîne.Fendant  des  semaines  entières  il  demeurait  sur  l'échafau- 
dage, et  après  avoir  fini  sou  œavre  il  ne  pouvait  ni  lire  ni  cxamiaer  les 
esquisses  dans  une  position  normale,mais  cet  état  disparut  bienU}t,de  sorte 
qu'on  peut  supposer  ^qu'une  cauracte  ordinaire  qui  allait  se  développer 
était  l'unique  cause  de  la  cécité. 

Les  remèdes  employés  au  xvi"  siècle  sont  aujourd'hui  presque  iacom- 
prébensibles  ;  mais  d'après  la  description  on  peut  encore  diagnostiquer  la 
maladie.  Dans  ce  Code  (God .  Vatic.  3211],  se  trouvent  des  remèdes  con- 
tre : 

AUo  camaccio  délit  oehi  R  mattice,  sugo  di  fittoehi,  e  (a  colirio  e  usalo 
la  sera  e  la  matina  (contre  les  extroissances  conjonctives  Rp,  du  mastic, 
de  l'huile  de  fenouil,  fais  eo  un  collyre  et  l'emploie  le  soir  et  le  matin)... 

Agit  peli  inoersati  délie  palpebre  (trichiasis)... 

Item  alsibaek  (pannus]... 

A  lupini  dette  palpebre  [horde  olum). .. 

AUo  tremore  degli  ochi  (nystagmus)... 

Alla  durerra  degli  ochi  che  perviene  per  mdinconia  natur^e  (contre 
l'enâurcissement  de  l'œil  qui  vient  de  la  mélancolie  inoée,  il  est  possible 
qu'on  désigne  de  ce  nom  le  glaucome)... 

A  eonseroare  la  vista  e  mantenerlain  giooentudine...  (pour  conserver  la 
vue  et  la  rajeunir,  il  faut  préparer  des  différentes  herbes  et  les  prendre 
mêlés  aux  mets  ordinaires). . . 

E  fanne  a  modo  di  spetie  sottile  e  uxane  su  ogm  tuo  eibo. . . 

Alla  piaga  fresca  aperta  per  cyrurgia  proeente. . .  (dans  les  plaies  ouver- 
tes il  ordonne  le  traitement  chirurgical). 

Alla  ulcéra  dell'ochio.  In  primo  faglitorre  sangue  délia  ce(alca,poisellt 
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purga,  e  fa,  efailo  dietare.  in  ogni  cato  fae  corne  nella  optalmia  (conlre 
l'nlcére  de  l'œil  :  saigaée,  laxatifs,  diète  et  en  outre  an  traitement  comme 
dans  l'ophtalmie). 

La  copie  de  ce  Gode  a  étô  publiée  par  Berger  de  Maaich  (1)  qui  cite  ces 
mots  de  Pierre  de  Noihac  : 

A  la  fin  du  volume  sont  trois  pages,  très  serrées  tonjoars  de  récriture 
de  Uichel-Ange,  contenant  des  recettes  et  des  formules  de  collyres  contre 
les  maladies  des  yeux.  On  ne  peut  les  parcourir  sans  émotion  en  songeant 
que  le  grand  homme  moamt  presque  aveugle  : 
lo  parla  a  mono  a  mono 
Ctuc9  mi  oguor  pisi  l'ombra  e'I  sol  vien  maneo 
Bpruso  alcadere  infermoe  itanco. 


Le  gérant:  P.  Boucut. 


Imp.  J.  Therenot,  Salnt-DIzier  (Haute-Marne). 
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RACHlTrSME  TAKDIF  ET  SCOLIOSE 
DES   ADOLESCENTS 


B.  BRISSAUD  n  F.  HOUTIBB 

ProfHHar  à  la  Faculté  de  médecine.  Intame  dai  hdpitanx. 


La  nature  exacte  de  Ea  scoliose  dtte  essentielle  des  adolescents  est  loio 
d'être  déterminée.  Deux  théories,  sur  lesquelles  nous  aurons  à  revenir  d'ail  - 
leurs,  sont  en  présence  :  l'une  allribue  les  déformations,  même  tardives, 
du  squelette  au  rachitisme,  l'autre,  d'une  favon  plasva^jue,  les  fait  dépen- 
dre de  dysirophies  articulaire,  osseuse,  ligamentaire,  fonction  d'un  affai- 
blissement général  de  l'organisme.  Il  nous  a  paru  intéressant  de  rapporter 
BQ  cas  de  scoliose  de  l'adolescence  étudié  à  l'HOtel-Dieu,  scoliose  à  propos 
de  laquelle  se  pose  le  problème  délicat  de  l'étîologie  et  du  diagnostic. 

Le  %  octobre  1905,  entre  salle  Sainte-Madeleine,  P...  Emilienne,  âgée 
de  17  ans  1/2.  Dans  ses  antécédents  héréditaires,  peu  de  chose  est  à  no- 
ter  eo  dehors  de  la  tuberculose  pulmonaire  du  père,  infirmier,  et  de  la 
mère  qui  est  morte  de  cette  aiïection.  Ni  frères,  ni  sœurs.  La  jeune  malade 
a  lODJours  été  de  faible  santé.  Elle  a  marché  à  18  mois  seulement.  Plus 
tard  Â  l'école,  souffreteuse,  elle  travaillait  avec  peu  de  facilité,  mais  n'a 
fait  aucune  maladie  grave  jusqu'à  l'âge  de  12  ans.  A  cette  époque,  la  main 
droite  présente  une  faiblesse  particulière.  La  malade  s'en  sert  toujours 
poor  écrire,  mais  en  tout  autre  but  emploie  sa  main  gauche.  Ce  trouble 
dura  une  année  :  la  jeune  hlle  avait  donc  13  ans  quand  on  s'aperçut  d'une 
attitude  vicieuse,  l'épaule  gauche  était  abaissée  par  rapport  à  l'épaule 
droite.  Les  choses  marchèrent  par  la  suite  avec  une  rapidité  extrême, 
pnisqu'en  6  mois  à  peine  se  constituait  la  gibbosité  dorsale  avec  les  carac- 
tères présentés  à  l'heure  actuelle.  Cette  évolution  si  hâtive  fut  indolore. 
Seul,  l'état  général  laissait  fort  à  désirer  ;  la  malade  toussa  beaucoup,  eut 
quelques  épistaxis,  pas  d'hémoptysie.  Depuis  l'âge  de  14  ans,  elle  fut 
soignée  à  diverses  reprises  pour  de  la  bacillose  pulmonaire,  et  c'est  même 
cette  affection  qui  la  faisait  revenir  dans  le  service.  Elle  présente  une  in- 
filtration limitée  des  sommets,  accusée  surtout  à  gauche  ;  de  temps  à  autre 
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se  produisent  des  accidents  fébriles  et  les  lésions  semblent  s'étendre.  Il  s'a- 
git là  sans  doute  de  poussées  congestives  d'assez  faible  darée. 

Le  passé  morbide  de  la  malade  est  donc  vile  détnillé.  Nous  avons  déjà 
mentioDDé  son  âge,  17  ans  1/2.  Elle  présente  un  certain  degré  d'infan- 
tilisme, faciès  à  )a  fois  très  jeune  et  un  peu  vieillot,  front  bombé,  système 
pileux  très  rudimentaire,  seins  peu  développés.  Les  cheveni  sont  fins  et 
secs.  Les  règles  sont  survenues  à  14  ans  ;  elles  ont  toujours  été  ti-ës  irré- 
gulières,  et  dans  leur  date  d'apparition,  et  dans  leur  abondance.  En 
moyenne,  la  malade  voit  de  2  à  4  fois  par  an. 

La  taille  est  de  1  m.  33.  On  compte  86  centimètres  du  sol  aux  crêtes 
iliaques  et  47  centimètres  des  crêtes  iliaques  au  verlei.  L'attention 
étant  immédiatement  attirée  par  l'altération  rachidienne;  nous  décrirons 
celle-ci  sans  autre  préambule.  La  malade  présente  une  cypho-scoliose 
extrêmement  marqnée  de  la  région  dorsale  supérieure.  Celte  scoliose  est 
à  convexité  droite  ;  elle  intéresse  les  dix  premières  doi'sales  et  le  sommet 
de  ta  courbe  se  trouve  aa  niveau  de  la  cinquième.  Il  existe  en  même 
temps  une  cypbose  assez  prononcée.  Cette  scoliose  droite  a  déterminé 
une  déformation  accusée  des  cèles  ;  et  tout  à  fait  à  la  partie  supé- 
rieure, l'héoiithorax  droit  présente  une  gibbosité  postérieure  des  plus 
saillantes.  L'épaule  est  très  élevée  et  apparaît  au-dessus  du  triangle  sus- 
claviculaire  quand  on  r^arde  la  malade  de  face.  L'axe  de  l'omoplate  est 
en  même  temps  très  oblique  en  bas  et  en  dehors  ;  le  bord  interne  du 
scapulum  est  à  4,  5  centimètres  de  la  ligne  des  apophyses  épineuses  au 
niveau  de  la  racine  de  l'épine,  à  7  centimètres  au  niveau  de  l'angle  infé- 
rieur. La  flèche  de  la  scoliose  supérieure  est  de  3  centimètres  (PI.  XX)- 

Immédiatement  au-dessus  de  celte  cypho-scoliose  dorsale  supérieure, 
la  tète  est  ramenéeà  la  verticale  par  une  légère  courbure  de  compensation 
cervicale  à  concavité  droite.  Au-dessous  se  dessine  une  scoliose  à  con- 
veiilé  gauche  intéressante  région  dorsaleinférieureet  la  région  lombaire. 
Le  rachisest  extrêmement  cambré  à  ce  niveau;  il  y  a  une  lordose  évidente. 
La  flèche  de  la  scoliose  lombaire  est  de  1  centimètre  environ.  En  même 
temps,  par  suite  de  cette  concavité  droite  de  la  région  dorso-lombaire, 
les  côles  forment  une  gibbosité  postérieure  dans  rhémilhorax  gauche. 
Celte  gibbosité  est  immédiatement,  dans  le  plan  frontal,  inférieure  à  la 
gibbosité  alterne  de  l'hémithorax  droit  ;  elle  est  beaucoup  moins  abrupte, 
et  l'omoplate  gauche  quoique  repoussée  légèrement  en  haut  par  cette  vous- 
sure, est  sur  une  plan  bieninférieur  à  l'épaule  droite.  Les  deux  pèles  in- 
férieurs des  épaules  sont  dans  des  plans  Iransverees  distants  l'un  de  l'autre 
de  2  centimètres.et  les  dislances  du  bord  interne  du  scapulum  gauche  à  la 
ligne  épineuse  sont  aux  deux  points  de  repère  déjà  signalés  pour  l'os  opposé 
respectivement  de  7,3  centimètres  et  de  6  centimètres.  Ces  différences  s'ex- 
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pliqueDt  par  ce  fait  que  l'épine  de  l'omoplate  gauche  répond  à  la  conca- 
Tité  de  la  scoliose  sopérieure,  son  angle  inférieur  à  la  concavité  de  la  sco- 
liose inférieure.  Le  lourde  taille  est  de  59  centimètres  immédiatement 
au-dessous  des  seins.  A  cette  hantenr,le  ruban  métrique  passe,en  arrière, 
par  le  maximum  de  la  concavité  dorso-Iombaire. 

Les  cdtes  droites  descendent  plus  bas  que  les  gauches,  mais  sans  attein- 
dre la  crête  iliaque.  Le  bassin  est  d'ailleurs  normal,  sans  abaissement  de 
l'épine  iliaque  à  gauche.  Le  flanc  droit  est  eicavé,  et  le  triangle  brachio- 
thoracique  droit  très  élai^.  Au  niveau  dn  thorax,  il  est  peu  de  chose  à  noter. 
Il  n'y  a  pas  de  dépression  des  h;pocbondres  ;  le  sternum  est  légèrement 
bombé.  EoQo,  et  surtout  à  droite,  on  sent  bien  quelques  irrégularités 
choodrales,  mais  sans  oser,  à  proprement  parler,  en  faire  nn  chapelet  de 
Qonares.  Ajoutons  que  le  thorax  est  nn  peu  aplati  latéralement. 

Il  nous  reste  peu  de  faits  à  mentionner.  Les  genoux  et  les  coudes  sont 
normaux  ;  on  ne  constate  pas  de  pied  plat,  la  dentition  est  passable.  11 
existe  un  faibled^ré  de  camptodactylie  àraurlculairegaucbe.  Les  mains 
ne  présentent  rien  d'anormal,  en  dehors  d'une  laxité  particulière  du 
carpe  constatable  aux  deux  poignets.  Ce  jeu  des  articulations  permet,  la 
main  étant  à  plat  sur  la  table,  d'amener  ce  segment  à  l'angle  droit  avec 
l'avant-bras;  le  mouvement  est  d'une  facilité  extraordinaire.  La  malade  le 
réalise  d'ailleurs  volontairement,  mais  à  un  plus  faible  degré.  La  muscula- 
ture des  membres  est  peu  développée,  sans  atrophie. 

En  résumé,  nous  nous  trouvons  en  présence  d'une  scoliose  survenue 
peu  de  temps  avant  la  puberté;  elle  n'a  été  précédée  d'aucune  maladie 
grave,  d'aucun  Iranmatisme.  Parmi  les  ascendants,  on  ne  relève  aucune 
déformation  analogue.  Il  n'existe  ni  pied  plat,  ni  carie  vertébrale,  ni 
scialiqne  ;  la  malade  n'est  pas  adénoldienne  ;  on  ne  note  point  d'affection 
pleurale.  La  déformation  est  e$sentielle,  comme  on  a  coutume  de  le  dire. 
Comment  interprèterons-nous  Jdonc  ces  phénomènes  ?  Nous  avons  déjà 
mentionné  l'existence  de  denx  manières  de  voir.  Les  uns,  et  c'était  l'an- 
cienne théorie,  incriminaient  l'anémie,  la  faiblesse  d'un  organisme  faisant 
les  frais  de  la  puberté,  les  attitudes  vicieuses  de  l'enfant  ;  les  autres,  par- 
mi lesquels  Lannelongue,  Kirmisson  (1),  considèrent  cette  scoliose  essen- 
tielle, comme  relevant  du  rachitisme  tardif,  à  l'égal  du  genu  vaigum,  de 
la  luxation  progressive  de  Madelung,  etc.  Certains  sont  éclectiques  :  c'est 
ainsi  que  Broca  (3)  admet  pour  les  garçons  du  moins  la  probabilité  de  l'ori- 
gine rachiliqne. 

[i)  KuiOssos,  Difformilit  acqvUet  de  l'appareil  locomoteur  pendant  Vtnfanct  et 
radoleteenet.  Mu*  on,  190S. 

(1)  Bmoci,  (  Déei»tiont  otiio-artieulairet  de  radoUKence  i.  Tribune  médicale,  3  fé- 
vrier 190fi. 
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Il  est,  à  l'heare  acluelle,  difficile  de  se  refuser  â  croire  au  rachilisme 
tardif.  On  a  longnement  rapporté  des  cas  avec  lésions  généralisées  en  tous 
points  comparables  au  rachilisme  de  l'enfance  (1).  Mais,  si  nous  faisons 
abstraction  ici  des  nouures  imprécises,  de  l'impotence  passagère  et  mal 
définie  de  la  main  droite,  nous  voyons  qu'en  notre  cas,  il  reste  unique- 
ment la  cypho-scoliose.  Mentionnons  qu'il  fut  impossible  d'utiliser  la 
radiograpbie,  notre  malade,  timide  et  impressionnableàTexcës,  étant  prise 
d'un  violent  tremblement  dès  qu'on  l'examine.  Ce  cas  rentrerait  donc 
dans  le  cadre  du  rachitisme  tardif  mono-symptoma tique,  et  la  discussion 
serait  immédiatement  close  si  nous  attribuions  d'emblée  à  tons  ces  acci- 
dents morbides  ta  même  pathogénie.  Mais,  et  c'est  là  le  point  capital  de 
celle  étude,  il  nous  a  semblé  trouver  chez  ce  sujet  des  caractères  suffi- 
samment particuliers  pour  même  distinguer  son  affection  de  la  scoliose 
banale  des  jeunes  filles  et  en  faire  une  affection  à  part,  plus  nettement 
rachitique.  En  effet,  chez  cette  malade  qui  marche  à  18  mois  seulement,qui 
est  malingre,chélive,se  constitue  rapidement  en  6  mois  une  cypho-scoliose 
extrêmement  marquée.  De  tels  cas  ne  sont  pas  une  exception,  c'est  vrai, 
mais  ils  demeurent  une  rareté.  De  plus,  cette  cyphose  est  dorsale  supé- 
rieure, et  ne  commence  nullement  au  niveau  de  la  S*  dorsale,  comme 
c'est  la  règle  (Kirmisson)  dans  ta  scoliose  banale  de  l'adolescence,  et 
surtout,  il  s'est  formé  avec  la  rapidité  que  l'on  sait,  une  gibbosité  extrê- 
mement marquée.  Cette  bosse  est  tetlemeut  accusée  qu'elle  semble  s'être 
formée  à  la  faveur  d'une  ostéomalacie  spéciale  des  côtes  ;  elle  est  telle  que 
pour  un  peu  on  la  croirait  primitive,  et  que  l'on  mettrait  la  scoliose  au 
second  plan.  C'est  qu'en  régie  générale  en  effet,  la  scoliose  de  l'adoles- 
cence ne  provoque  une  gibbosité  semblable  que  tardivement,  à  la  longue, 
et  si  une  scoliose  rapide  entraîne  une  déformation  thoracique,  celle-ci  ne 
peut  se  comparer  à  ce  que  nous  constatons  dans  le  cas  présent.  Un  obser- 
vateur non  prévenu  diagnostiquerait  àcoupsAr  une  déformation  de  rachi- 
tisme infantile. 

Il  nous  semble  donc  e&ister,  en  faisant  toutes  réserves  sur  l'étiologie  de 
la  scoliose  juvénile  en  général,  des  scolioses  avec  gibbosité  très  accusée 
dominant  le  tableau  clinique,  constituée  avec  une  rapidité  spéciale,  et 
que  l'on  peut  faire  relever  directement  du  rachitisme.  Peut-être  même 
y  a-t-il  là  un  type  tout  particulier,  non  encore  individualisé,  caractérisé 
encore  une  fois  par  la  prédominance  évidente  delà  déformation  thora- 
cique. 

.  (l|  Spillhahn,  U  Rachiiisme,  Thèse  Paris.  1900,  Carra  et  Naud,  «dit. 
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ACHONDROPLASIE  PARTIELLE 

FORHE  ATYPIQUE. 


HENBI  DDFODR. 


A  cdlë  des  formes  typiqnes  d'achondroplasie,  il  existe  toute  une  gamme 
de  sujets  atteints  de  troubjes  de  l'ossillcation  releyant  d'une  dyschondro- 
plasie  partielle.  Selon  la  façon  dont  s'est  répartie  cette  dyschondropla- 
sie  on  a  affaire  &  des  individus  qui  se  rallacheot  à  l'achondroplasie  par 
an  ensemble  de  signes  positifs,  mais  s'en  différencient  par  l'absence  de 
quelques-uns  des  caractères  typiques  qu'on  est  habitué  à  considérer 
comme  la  signature  non  discutable  de  cette  afTection. 

M.  Félix  Regnault  a  déjà  décrit  quelques-unes  de  ces  formes  anorma- 
les, M.  Durante  également.  J'ai  eu  l'occasion  tout  récemment  d'en  étudier 
une  nouvelle,  c'est  elle  qui  fera  l'objet  de  cette  présentation  : 

Obscbvation. 

GeaevièTe  G...  est  âgée  de  14  ans  et  demi  (janvier  1906).  Contme  antécé- 
dent on  note  que  son  père  est  mort  tuberculeux,  sa  mère  d'nue  maladie  de 
cœur  avec  hémiplégie.  Ils  ne  préseataieot  aucune  malformation.  Deux  sœurs 
el  un  frère  plos  ftgés,  une  sœur  plus  jeune  sont  bien  conformés. 

Geneviève  G...  n'a  en  que  la  rougeole  dans  la  première  enfance.  Elle  est  ré- 
glée depuis  l'âge  de  treize  ans  et  demi  régulièrement. 

Les  points  intéressants  de  son  histoire  sont  les  suivants  lEIle  est  née  avant 
terme  â  huit  mois  ;  dès  la  naissance  on  s'est  aperça  qne  ses  mains  et  ses  pieds 
étaient  mal  conformés. 

Vers  l'Sge  de  quatre  ans  seulement,  son  entourage  aurait  été  frappé  de  la 
petitesse  de  sa  taille,  et  c'est  vers  huit  ans  que  l'enfant  se  serait  arrêtée  de 
f^nodir,  sinon  complètement,  du  moins  d'une  façon  sensible,  car  il  n'a  pas  été 
fait  de  mensuration. 

En  janvier  1906,  c'est-à-dire  actuellement,  elle  mesure  1  m.  %i,  et  à  pre- 
mière vue  OD  est  frappé  de  la  petitesse  de  la  taille,  comparée  au  développement 
de  la  tète.  Le  crâne  surtout  est  augmenté  de  volume.  Mais  la  face,,  par  l'éjia- 


ib.  Google 


t34  DUFOUR 

tement  da  aez,  par  l'empStemeat  des  traits,  coDConrt  aussi  i  donnera  l'eDaein- 
ble  céphaltqueune  sppareace  de  maturité  qui  ne  concorde  ni  arec  l'âge  ni  avec 
la  taille  du  sujet. 

ËxamîDée  toute  nue,  on  uole  cliez  cette  enfant  les  parliculsrités  suivantes  : 
Les  membres  inrérienrs  sont  trop  courts.  Le  buste,  de  la  fourchette  steroale 
an  pubis  mesure  52  centimètres  ;  il  a  l'air  trop  liaut  pour  la  taille.  L'enseilnre 
lombaire  est  très  pronoucée.  L'abdomen  bombe  en  avant.  La  musculature  gé- 
nérale est  bien  développée,  plutôt  trop  au  niveau  des  fesses,  qui  sont  très 
proéminentes,  et  au  niveau  des  cuisses  et  des  jambes,  où  les  reliefs  muscu- 
laires sont  exagérés  (PI.  XXI}. 

L'extrémité  des  doigts,  les  bras  pendants,  dépasse  nu  peu  la  limite  qni  sé> 
pare  le  tiers  supérieur  du  tiers  moyen  de  la  cuisse. 

Dimensions  des  différents  segoaents  des  membres  : 

MBHBBBS     SCrPËRIEURS  MEMBRES    INFÉRIBOBS 

Longueur  totale  :  52  centimètres.        Longueur  totale  :  62  cenlimêtret. 

Bras 20  cent.  Cuisse 335  mil li m. 

Avant-bras 18    —  Jambe 28S     — 

Main 14    — 

Le  quatrième  doigt  de  chaque  main  est  presque  aussi  court  que  le  cinquième 
par  suite  d'un  arrêt  de  développement  de  son  métacarpien  (voir  la  radiogra- 
phie, PI.  XXIII). 

La  tête  des  péronés  remonte  jusqu'aux  plateaux  des  tibias  (voir  la  radiogra- 
phie, PI.  XXII),  ce  qui  est  anormal,  et  n'existe  pas  sur  la  radiographie  d'un 
sujet  sain  de  même  âge. 

Un  seul  os  de  l'avant-bras  est  incurvé,  c'est  ie  radius  (voir  radiographie, 
PI.  XXIII).  Il  y  a  peu  de  gonflement  épiphysaire;  aucune  déformation  du 
thorax  ;'  les  réflexes  sont  normaux. 

Le  tissu  sous-cutané  n'est  pas  infiltré,  les  ponmons  sont  normaux,  le  cœur 
bat  à  quatre-vingts  pulsations  &  la  minute.  On  sent  le  corps  thyroïde  à  la 
palpalion  du  cou. 

L'enfant  est  gaie,  mais  retardataire,  sait  lire  et  écrire,  elle  ne  peut  fixer  son 
attention,  joue  toujours; elle  a  l'intelligence  de  sept  ans,  disent  ses  parents. 
Seins  très  développés,  pubis  pileux. 


En  résumé  il  existe  des  signes  qni  rattachent  cette  eufant  à  l'achondro- 
plasie,  ce  sont  : 

Faciès,  taille,  ensellura  lombaire,  musculature  très  développée,  briè- 
Teté  des  membres,  arrfet  de  développement  très  marqué  du  quatrième  mé- 
tacarpien, élévation  anormale  de  la  léte  du  péroné  (signe  indiqué  par 
M.  Pierre  Marie).  Hauteur  du  tronc. 
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T.  XIX.   PI.  XXllI 


3IE  Partielle   atypique 
(H.  Dufaur) 

Eri  haut,  IfS  mains  Jl-  l'adiondropllsiquc  (arrOt  de  di'vdoppL-nn;m  du  4»  mtlncjrpii;}:).  . 

l--:iba.'.,  son^oudi-  (lo  radius  seul  ust  incurvC').  ui;;  iz^r  i;. -^.OOQIC 
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II  y  a  ane  absence  des  caractères  qa'on  rencontre  daos  l'achondroplasie 
typique,  ce  sont: 

Membres  snpériears  trop  longs,  quoique  courts  ;  ils  dépassent  les  crû- 
tes iliaqnes.  Absence  de  main  en  trident. 

Les  bras  devraient  être  plus  courts  que  les  avant-bras  ;  les  caisses  pins 
coartes  que  les  jambes,  ce  qui  n'est  pas  chez  la  malade. 

Conclusion. — Je  pense  qne  le  seul  diagnostic  à  porter  est  celni  d'achon- 
droplasie  partielle  atypique.  Il  est  bon  également  de  remarquer  le  désé- 
quilibre de  déveioppementosseux  dans  les  segments  de  membre,  où  deux 
os  sont  accouplés,  comme  l'avant-bras.  L'un  des  deux  os  le  cubitus,  est 
rectiligne  ;  le  radius,  au  contraire,  est  incurvé,  et  semble  ne  devoir  sa 
courbure  qa*à  Tarrét  de  développement  du  cubitus,  qui  a  en  quelque  sorte 
bridé  son  satellite.  Le  radius,  plus  disposé  à  grandir,  s'est  soumis  en  se 
pliant  aux  exigences  retardatrices  de  son  voisin. 
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ANOMALIES  MULTIPLES  CONGÉNITALES 
PAR  ATROPHIE  NUMÉRIQUE  DES  TiSSUS 


H.    KLIPPEL 

Médsdn  de  l'Hôpital  Tenon. 


Il  fatil  entendre  par  atrophie  numérique  un  arrêt  âe  développement 
d'un  organe  (os,  nerf,  muscle,  etc.)  sans  aucune  autre  lésion  histologî- 
que  que  la  diminution  du  nombre  des  éléments  analomiques  qui  compo- 
sent cet  os,  ce  muscle,  ce  nerf,  etc.  et  an  point  de  vue  clinique  sans  aucun 
autre  trouble  fonctionnel  que  ceui  qui  peuvent  résulter  d'un  moindre  vo- 
lume organique. 

Supposons,  par  exemple,  l'atrophie  numérique  d'un  membre  consécutive 
à  une  brûlure  de  la  peau  ou  à  une  arthrite  ancienne,  datant  de  l'enfance. 
Tandis  que  les  os,  les  muscles,  les  nerfs  qui  composent  ce  membre  sont 
plus  grêles  et  plus  courts  que  ceux  du  c4té  opposé  (après  croissance  com- 
plète du  sujet),  les  éléments  anatomiques  qui  constituent  cet  os,  ce  mus- 
cle, ce  nerf  ont  le  même  volume  que  ceux  du  côté  opposé  et  ils  ont  aussi 
la  même  structure,  donc  point  d'atrophie  simple,  ni  d'atrophie  dégénéra- 
live. 

Le  nombre  seul  est  en  défaut.  La  lésion  est  purement  quantitative,  non 
qualitative. 

Au  point  de  vue  fonctionnel,  il  n'y  a  aucune  paralysie,  aucune  contrac- 
ture, aucune  moâification  des  réflexes  ou  de  la  contraction  électrique,  ce 
qui  est  parfaitement  en  rapport  avec  l'intégrité  de  la  structure  hislologi- 
que.  Ce  qu'il  peut  y  avoir,  c'est  une  diminution  de  l'étendue  des  moave- 
ments,  c'est  par  exemple,  un  pied  équin  par  la  seule  briëvelé  des  muscles, 
comme  dans  l'une  des  observations  de  mon  premier  mémoire  sur  ce  sujet. 

De  tels  caractères  suffisent  à  montrer  combien  l'atrophie  numérique 
diffère  de  tant  d'autres  atrophies  avec  arrêt  de  développement  (paralysie 
infantile,  myopathies,  etc.]  qui  se  caractérisent  par  des  altérations  de 
structure,  en  même  temps  que  par  la  diminution  du  nombre  des  éléments 
anatomiqnes. 
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Le  terme  d'atrophie  namériqne  est  significatif.  Il  implique  non  seule- 
ment qu'il  y  a  diminution  du  nombre  des  éléments  qui  constitaent  un 
muscle,  un  nerf,  un  os,  un  centre  nerveux,  etc.,  mais  que  cette  diminu- 
tion de  nombre  est  la  seule  lésion  existante,  les  éléments  anatomiques  qui 
snbsistent  ne  laissant  reconnaître  aucune  espèce  d'altération  structurale, 
telles  que  l'atrophie  simple,la  dégénérescence, la  mnltiplication  des  noyaux, 
les  débris  de  tissus,  les  altérations  conjonctives  et  vascuiaires  qui  accompa* 
gnent  les  autres  formes  de  l'atrophie  el  qui  sont  surajoutées  à  la  dispa- 
rition d'uD  certain  nombre  d'éléments. 

L'atrophie  numérique  est  non  seulement  d'une  grande  fréquence, 
comme  apparaissant  après  croissance  complète,  localisée  dans  le  membrci 
dans  le  cûté  de  la  face  ou  du  tronc  qui  durant  l'enfance  a  été  le  siège 
d'une  brûlure,  d'une  arthrite,  d'un  traumatisme,  etc.  Elle  est  encore 
une  loi  générale  et  il  suffit  de  prendre  systématiquement  des  mensura- 
tions chez  de  tels  sujets  pour  la  reconnaître,  à  un  degré  ou  à  un  autre,  et 
d'autant  plus  nette  que  la  lésion  causale  a  été  plus  précoce.  Partout  où  elle 
se  rencontre,  on  y  observe  les  mômes  caractères.  Une  brûlure  localisée 
à  la  main  entraine  un  arrêt  de  développement  de  tous  les  segments  os- 
seux dn  membre,avant-bras,  braset  même  omoplate.  Une  arthrite  tuber- 
culeuse ou  tranmatique  da  genou  s'accuse  par  un  arrêt  de  développement 
en  volume,  même  visible  au  niveau  du  pied  ;  une  coxalgie  s'accompagne 
d'une  diminution  de  volume  de  la  crête  iliaque  ;  une  brûlure  du  cou, 
d'ane  diminution  unilatérale  de  la  face,  parfois  dn  volume  de  l'œil  et  de 
celui  des  dents;  nne  pleurésie,  d'une  diminution  du  thorax  du  même  côté. 

Tous  les  tissus  composant  les  parties  en  question  sont  atteints  de  la 
même  façon  et  cela  jusque  dans  les  centres  nerveux,  par  exemple  dans 
la  corne  antérieure  de  la  moelle,  où  les  cellules,  parfaitement  normales 
pour  le  volume  et  la  structure,  sont  exclusivement  diminuées  de  nombre, 
ainsi  que  j'en  cite  un  exemple  dans  mon  deuxième  mémoire. 

Sans  insister  davantage  sur  c«s  faits  d'un  ordre  généra)  et  qu'on  trouvera 
ailleurs  avec  détail  (1),  je  voudrais  insister  ici  sur  un  cas  assez  particulier 
d'atrophie  numérique  et  dont  l'origine  doit  être  recherchée  dans  des 
lésions  produites  pendant  la  vie  intra-utérine. 


(I)  KupKL,  Ârril  dt  développemtnt  de»  membre*  à  la  suite  de  tisioat  dant  Cenfanee. 
Atrophie  numérique,  Rev.  de  méd.,    m&rs  1893.  M£nie  sujet,  Presse  méd,,  31  jaillet 

18B1. 

DàhIel,  De*  atrilt  dt  dioeloppenunt  eoiuicutifi  aux  Uiioni  toeatei  datant  dt  Pen- 
fanct.  Atrophie  numériqiit  de  Rlti-pkl.  Theie  Paria,  I8SS, 

DcmAirri,  Atrophie  mtminque.  TraiU  d'Aoat.  path.  de  Cosna  et  RâMViiR  (noar. 
édit.) 

KumL,  Soc.  àe  aenrologle,  6  juillet  1906. 
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S'il  est  certain  que  l'arrêt  de  développement  décrit  dans  l'observation 
suivaDie  est  d'origine  congénitale,  il  parait  fort  vraisemblable,  en  l'ab- 
sence d'une  autopsie  qui  eût  levé  tous  les  doutes,  qu'il  s'agit  en  ce  cas 
d'une  atrophie  numérique,  suivant  la  définition  qui  vient  d'en  être  donnée. 
Et  d'autant  pins  que  cette  forme  d'arrêt  de  développement  se  produit 
après  la  naissance  d'une  façon  d'autant  plus  remarquable  que  la  maladie 
causale  a  été  plus  précoce. 

L'examen  de  notre  malade  fait  tout  d'abord  reconnaître  un  ensemble 
de  signes  assez  complexes  et  qu'on  peut  diviser  en  trois  groupes  : 

1»  Des  signes  qui  marquent  des  arrêts  de  développements  localisés 
(atrophie  numérique)  ; 

2*  Des  déformations  qui  sont  les  conséquences  plus  ou  moins  tardives 
de  ces  lésions  (callosités,  douleurs,  impotences]  ; 

3°  Un  ensemble  de  symptâmes  ressortissant  surtout  â  l'hystérie,  impli- 
quant une  tare  générale  du  sujet  (état  névropathique). 

Ce  qui  permet  surtout  de  rattacher  les  premiers  de  ces  troubles  â 
l'atrophie  numérique,  c'est  l'absence  de  toute  réaction  fonctionnelle  pa- 
thologique  du  cAté  des  nerfs  et  des  muscles  dont  le  volume  est  resté  eà 
infériorité  notoire  par  rapport  au  développement  des  autres  parties. 

Certains  doigts  des  mains  et  des  pieds  présentent  un  arrêt  de  dévelop- 
pement surtout  marqué  au  niveau  des  dernières  phalanges.  Mais  ces  der- 
nières existent  quoique  très  diminuées  de  volume,  ainsi  que  le  révèle  la 
palpalion. 

Ce  fait  n'exclut-il  pas  la  possibilité  d'amputations  dites  spontanées?  Et 
pour  admettre  une  telle  explication  ne  faudrail-il  pas  admettre  en  même 
temps  la  possibilité  d'une  régénération  de  ces  parties  ! 

La  peau  qui  revêt  les  extrémités  est  libre  de  toutes  traces  de  cicatrices  ; 
l'ongle  est  mdimentaire  ou  fait  défaut  pour  ainsi  dire. 

Les  muscles  des  avant-bras  et  des  jambes  sont  fort  diminués  de  volume. 
Or  les  déformations  des  pieds  et  de  la  main  s'expliquent  par  le  seul  fait 
de  cette  brièveté.  Et  d'autre  part  l'absence  de  toute  contracture,  de  toute 
rétraction  (dans  le  sens  strict  de  ce  mot],  de  toute  rigidité  ne  permet  pas 
de  rapporter  l'insuffisance  de  l'amplitude  des  mouvements  à  telles  lésions, 
La  brièveté  seule  y  suffît.  Tous  les  mouvements  sont  possibles,  mais 
d'étendue  restreinte  au  degré  du  défaut  de  longueur.  La  contraction 
musculaire,  les  réflexes,  la  contractîlité  électrique  n'offrent  rien  d'anor- 
mal. 

Ce  qui  doit  être  encore  souligné,  mais  à  un  autre  point  de  vue,  c'est  la 
multiplicité  des  points  où  se  manifeste  un  tel  déficit  numérique  des  tissus. 
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Sansdonte,  aux  extrémités  des  membres  la  lésion  est  tout  à  fait  nette. 
Mais  en  recherchant  attentiTement,  on  retrouve  encore  ailleurs  les  mar- 
ques certaines,  quoique  plus  dissimulées  d'un  arrêt  de  développement, 
dont  le  caractère  numérique  est  incontestable. 

Ainsi,  à  la  face  les  muscles  sont  moins  développés  à  gauche  qu'à  droite  ; 
du  mémecAté  la  commissure  labiale  se  contracte  moins  pendant  la  parole. 
L'œil  gauche  est  un  peu  plus  petit  que  le  droit.  Le  voile  du  palais  se 
contracte  moins  à  gauche  qu'à  droite,  la  luette  est  déviée  à  droite.  Il  y  a 
de  la  difficulté  à  prononcer  certaines  lettres. 

Observation 

ti  nommée  Bnsl..,  24  aos,  domestique,  salle  Bonillaud  d*  il,  à  l'hépital 
Tenon. 

Antécédents  héréditairet.  —  Mère  morte  à  43  aasd'byperthophie  du  foie  ; 
fut  tris  nerveuse  pendant  sa  vie,  eut  des  crises  de  durée  diverse  où  elle  se 
trouvait  mal,  se  débattait. 

Pire  vivant,  69  ans,  atteint  de  maladie  du  cceur,  très  sobre. 

Frire,  26  ans,  a  eu  quelques  crises  de  nerfs  après  excès  de  boisson. 

l'  Sœur,  19  ans,  chtorotique. 

2*  Saur,  28  ans,  a  en  an  moment  de  ses  premières  règles,  à  13  ans,  des 
crises  nerveuses  qui  ont  dnré  pendant  7  ans.  A  chaque  contrariété,  chaque 
orage  elle  se  trouvait  subitement  mal,  perdait  connaissance  quelques  instants, 
puis  revenant  A  elle,  sentait  un  poids  sur  l'estomac,  <  une  boule  qui  lui  remon- 
tait B  ;  en  mâme  temps  elle  perdait  absolument  l'usage  de  la  parole,  entendant 
les  autres,  mais  ne  pouvant  parler,  les  comprenant  très  mal  et  assistant  impas- 
sible à  tout  ce  qu'on  lui  disait.  Cela  durait  1  h.  1/2,  2  heures  au  plus,  et  au 
bout  de  ce  temps-là  la  parole  revenait  petit  à  petit  et  l'état  normal  ae  rétablis* 
sait  peu  à  peu. 

Ces  crises  ont  duré  jusqu'au  moment  où  la  malade  a  perdu  son  mari.  A  cette 
époque  la  malade  était  enceinte.  Alors  ont  apparu  pendant  les  derniers  mois 
de  la  grossesse  des  crises  assez  semblables  aux  précédentes,  mais  avec  cris, 
pleurs,  grincement  de  dents.  La  malade  se  débattait  et  on  était  obligé  de 
la  tenir.  Ces  5  ou  6  crises  ont  cessé  avec  l'accouchement  d'un  petit  garçon  vi- 
vant qui  a  aujourd'hui  5  ans.  Depuis  cette  époque  aucune  crise  n'est  apparue, 
et  il  n'est  resté  à  la  malade  qu'un  névrosiame  exagéré,  puisqu'elle  a  encore 
au  moindre  ennui  des  crises  de  larmes  violentes,  néanmoins  sa  situation  s'é- 
tant  améliorée,  sa  vie  se  rapproche  de  la  normale. 

Antécédent  personnels  de  la  malade.  —  Est  née  avec  des  déformations  et 
des  atrophies  osseuses  que  nous  reverrons  tout  à  l'heure.  La  malade,  et  sa  sœur 
affirment  la  congénitalité  de  ces  déformations. 

A  marché  très  tard,  à  l'âge  de  4  ans  :  encore  se  tenait-elle  très  difficilement 
sur  ses  jambes,  tombant  constamment  en  avant  parce  qu'elle  appuyait  unique- 
ment sur  le  bord  externe  du  pied.  De  ï  &  10  ans  la  marche  est  restée  embar- 
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rassée  et  sa  soeur  qui  la  condaisait  à  l'école  la  gonrmandait  sans  cesse  parce 
qu'elle  marchait  mal  (déformation)  et  lentement. 

Règles  pour  la  première  fois  â  18  ans,  depuis  très  irrëgalières.  Rougeole  A 
15  ans. 

Elle  enl,  dès  19  ans  des  crises  nerveuses  la  prenant  tons  les  deux  jours 
environ  avec  sensation  de  boule  an  cou,  convalsions.  A  21  ans  elle  a  été  soi- 
gnée pendant  huit  joqts  à  la  Salpéirière  parce  qu'elle  avait  «  un  peu  perdu  la 
raison  ■.  Klle  était  devenue  très  méchante.  Elle  s'obstiaail  à  restera  une  fe- 
nêtre et  si  on  voulait  l'en  empêcher  elle  griffait  et  se  déhattail,  brisant  souvent 
les  objets  qu'elle  avait  entre  les  mains.  Puis  elle  s'amusait  comme  las  enfanU 
avec  une  pelle  et  du  sable. 

On  lui  donne  des  douches  pendant  8  jours  et  elle  sort  à  peu  près  rétablie  an 
bout  de  2  mois. 

En  effet,  depuis  2  ans  1/2  elle  n'a  plus  eu  de  crises  conruisîves  ;  cependant 
très  nerveuse  et  excitable  elle  a  parfois  des  crises  de  larmes  profnses.  Bonne  de 
restaurant  pendant  2  ans,  puis  bonne  à  tout  faire  pendant  les  6  derniers  mois, 
elle  a  été  obligée  d'entrer  à  l'hôpital  le  15  juin  pour  des  douleurs  siégeant  de- 
puis  la  Quqne  jusqu'à  l'omoplate,  se  calmant  un  peu  le  matin,  puis  réapparais- 
sant très  violentes  une  heure  après  le  lever,  et  devenant  intolérables.  En  même 
temps  palpitations  de  cEur,  douleurs  de  cété,  vomissements  répétés  plusieurs 
fois  par  jour,  survenant  brusquement  an  milieu  du  travail,  correspondant  avec 
mouvement  exagéré  de  la  nuque.  Ces  vomissements  étaient  alimentaires,  les 
aliments  revenaient  non  digérés, parfois  ceux  de  la  veille  ;  le  lait  revenait  caillé. 
La  malade  s'affaiblissant  entre  à  l'hôpital. 

Depnis  l'entrée  les  douleurs  ont  diminué  ;  les  vomissements  ont  à  peu  près 
disparu  (4  on  S  dans  les  premiers  jours),  mais  le  point  de  cAté  a  augmenté. 
Tout  le  côté  gauche  est  douloureux  et  certains  jours,  l'oppression  est  grande, 
pès  que  la  malade  à  un  peu  marché  ■  son  bras  gauche  se  paralyse  un  peu  >, 
la  main  gauche  «  devient  toute  rouge  »  et  les  mouvements  du  membre  supé- 
rieur sont  très  douloureux.  Après  les  bains  sulfureux  qui  lui  furent  ordonnés 
«  une  plaque  noire  apparaissait  au-dessus  du  sein  gauche  »  puis  elle  disparais- 
sait au  bout  d'une  demi-heure. 

Examen  de  la  malade,  le  3  juillet  1905. 

A.  —  Troubles  atropkitfuet  par  arrêt  de  développement, 
i"  Piedt. —  Ils  présentent  une  configuration  tout  k  fait  anormale  ;  glo- 
buleux d'aspect  extérieur,  relativement  voinmineui  par  rapport  aux  autres 
parties  du  membre  Inférieur,  leur  bord  externe  est  très  épaissi  et  durci  par  la 
marche  défecteuse.  La  concavité  de  la  voûte  plantaire  est  fortement  exagérée, 
surtout  du  cAté  interne,  car  la  malade  marchant  presque  uniquement,  comme 
nous  le  verrons  tout  à  l'heure,  sur  le  bord  externe  du  pied,  la  partie  externe  de 
la  voAte  s'est  affaissée  pendant  que  la  partie  interne  se  creusait.  La  voûte,  de 
plus,  présente  en  deux  endroits  (talons  antérieurs  surtout)  de  volumineux  duril- 
lons qui  témoignent  des  points  d'appui  du  pied  sur  le  sol.  I^a  partie  antérieure  du 
pied  est  fortement  augmentée  de  volume  et  semble  avoir  tourné  par  rapport  an 
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reste  du  pied.  Sar  elle  s'iroplanteat  S  doigts  de  pied  doot  aucun  n'est  normal. 
Tons  d'abord  sont  en  retrait  sur  le  plan  vertical  tangent  à  la  voûte.  Les  tendons 
extensenrs  et  les  muscles  semblent  trop  courts,  d'où  tes  orteils,  surtout  le  pre- 
mier et  le  second  semblent  luxés  en  arrière  sur  le  pied  (fig.  1).  Le  gros  orteil 
est  pirîforme,  son  tendon  fait  une  saillie  qui  soulève  notablement  la  peau  et 
semble  fixer  la  2*  phalange  au  métatarsien.  Il  est  pourvu  d'un  onglenorin.il, 
mais  petit. 

Le  3>  orteil  et  le  3°  sont  également  en  luxation  apparente  ;  de  plus,  le 
2*  orteil  gauche  présente  un  aspect  écailleui  qui  est  une  lésion  secondaire. 

Les  plus  intéressants  sont  le  4'  et  le  S*  par  suite  d'uo  arrât  de  développe- 
ment. Bien  que  présentant  les  3  pbalanges,  ce  qu'il  est  facile  de  vérifier  avec 
on  pea  d'attention,  ils  ne  mesurent  qu'  i  peine  1  cent,  i/i  de  long.  La  peau 


Fie.  1.  —  Pieds,  aspect  extérieur. 

qui  les  recouvre  est  absolument  normale.  Hais,  chose  remarquable,  elle  est  lisse, 
ne  présentant  ni  trace  d'ongle  ni  trace  d'aucune  cicatricek  Globuleux  par  étale- 
ment de  leur  base  ils  semblent  accolés  l'un  à  l'autre,  la  pression,  comme  du 
reste  celle  du  pied  entier,  en  est  douloureuse.  A  la  palpation  on  constate  que  la 
dernière  phalange  est  rudimentaire  (flg.  2)  (voir  radiographie,  PI.  XXIV). 

Ces  troubles  sont  coogéuitaux,  ainsi  que  la  famille  de  la  malade  raFfirme 
absolument.  Ces  lésions  des  pieds  sont  symétriques. 

Jambes  :  des  deux  câtés  on  remarque  une  diminution  marquée  des  muscles  ;  de 
plus*  la  jambe  est  légèrement  déviée  en  dehors  {genu  valgutn)  et  forme  avec  l'axe 
du  pied  UD  angle  rentrant  en  dedans.  Les  tibias  sont  légèrement  incurvés  en 
avant  ;  lenr  longueur  est  de  35  centimètres.  An  genou,  un  léger  degré  de  genu 
recurvatum. 
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Cnissfl!)  à  peu  près  normales. 

Membret  inférieurt. —  l'axe  total  du  membre  est  en  Z  de  baïonnette  : 

Axe  de  la  cuisse,  oblique  en  dedans. 

Axe  de  la  jambe,  oblique  en  debors. 

Axe  du  pied,  oblique  en  dedans. 


FiG.  2.  —  La  phalangette  du  S*  orteil,  trâs  vague  sur  la  radiographie,  existe  réellement 
et  est  perceptible  i  la  palpatlon. 

Membres  tupérieurs.  —  Main  :  on  y  obf^erve  des  arrêts  de  développement, 
semblables  à  ceux  des  pieds.  En  etfat,  le  9*  doigt  de  ta  main  gaucbe  présente 
comme  las  deux  deroiers  orteils  l'aspect  d'un  moignon  pyrilorme.  Les  3  pbalan- 


Fic.  3.  —  Main  gauche. 

ges  sont  formées,  on  plutôt  esqnissées,  mais  it  n'y  a  ni  ongles  bien  développés, 
ni  cicatrices  et  la  longueur  du  petit  doigt  (4  cm.)  contraste  avec  celle  des  an- 
tres doigts,  dont  la  longueur  moyenne  est  de  9  ceotimëtres  et  qui  semblent 
platdt  augmentés  en  longueur.  Les  tendons  des  doigts  sont  également  très 
courts,  car  il  est  impossible  à  la  malade  d'allonger  complètement  les  quatre 
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derniers  doigts,  et  quand  la  main  repose  snr  le  lit,  la  1"  phalange  forme  une 
véritable  voûte  h  concavité  iaférieure.  Seul  le  pouce  est  normal. 

A  la  maiu  gauche  mêmes  déformations,  mais  moins  accentuées  (fig.  3). 
Le  S*  doigt  est  aussi  abvphié  (S  cm.),  mais  il  porte  un  ongle  rudîmentaire  qui 
n'a  jamais  poussé,  car  la  malade  n'a  jamais  eu  à  le  couper.  Le  pouce  et  les 
deux  premiers  doigts  s'allongent  normalement,  mais  les  doigts  3  et  4  et  surtout 
le  5*  ont  de  la  difficulté  à  s'allonger.  La  main  est  asseï  bien  développée  (voir 
radiographie,  PI.  XXIV). 


Fie.  *,  —  Asymétrie  faciale. 

Avant-bras  :  diminution  musculaire  marquée,  surtout  du  côté  gauche,  néan- 
moins la  malade  se  souvient  avoir  eu  jusqu'à  18  ans  des  bras  de  volume  rela- 
tif encore  inférienr,  actuellement  la  circonférence  du  bras  au  niveau  de  l'apo- 
physe styloïde  radiale  est  de  14  centimètres. 

Bras  normal. 

Autret  déformaliotu  osteutes.  —  Sternum  :  court, longueur  15  centimètres  • 
la  pièce  moyenne  est  incurvée  en  forme  de  carène  entre  les  deux  seins. 
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Colonne  vertébrale  :  n'a  pas  sa  rectttade  normale.  Elle  préseDte  une  léj^ëre 
courbe  â  concavité  tournéeà  gauche  dans  la  région  cervicale  etdorsale  supérieure, 
puis  dans  la  région  dorsale  inférieure  et  lombaire  une  deuxième  courbe  à  conca- 
vité tournée  à  droite.  Quand  la  malade  est  debout  tonte  sa  colonne  se  déplace 
vers  la  gauche  et  la  malade  penche  de  ce  câté.  Il  en  résulte  un  abaisseoieat  de 
l'épine  iliaijue  antérieure  et  supérieure  gauche  plus  basse  qne  la  droite  de 
1  centimètre.  Le  membre  inférieur  droit  semble  raccourci  ;  mais,  en  réalité,  à 
la  mensuration,  il  est  plus  long  de  1  centimètre,  donc  raccourcissâment  appa- 
rent et  aHongement  réel. 

Voûte  palatine  :  présente  nue  courbure  exagérée,  ogivale. 

Face.  —  On  note  de  l'asymétrie  faciale.  La  joue  droite  semble  plus  remplie 
et  la  gauche  plus  elTacée.  A  l'état  de  repos  la  bouche  semble  déviée  à  gauche. 
Cette  déviation  s'accentue  quand  on  fait  parler  ou  sifQer  la  malade  et  les  mus- 
cles de  la  joue  et  des  lèvres  du  côté  gauche  se  constractent  avec  leatenr. 

L'œil  gauche  est  un  peu  plus  petit  que  le  droit  [Gg.  4). 

Le  nez  est  de  conformation  normale.  Il  existe  nn  cerlaiD  degré  de  nason- 
nement  pendant  la  parole,  avec  rhinite  by pertrophiqae  gauche.  Rien  au  cavum 
pharyngien. 

Voile  du  palais.  —  Les  piliers  gauches  se  contractent  plus  faiblement  qu'à 
droite.  La  luette  est  légèrement  déviée  à  droite. 

Cavité  buccale.  — Aplatissement  de  la  joue  gauche  et  éversion  en  dedans  du 
massif  malaire. 

B.  —  Signet  fonctùmneli. 

Les  douleurs  accidentelles  ont  diminué,  mais  toutes  les  masses  mnsculaires 
et  osseuses  sont  encore  doulonrenses  à  la  pression. 

Troubles  de  la  marche  :  la  marche  est  anormale.  La  malade  marche  sur  le 
bord  externe  du  pied  et  trébuche  souvent.  Elle  ressent  de  ta  faiblesse  dans  ses 
jambes  et  ne  peut  rester  plus  d'une  demi-henre  debout. 

Troubles  do  la  parole  :  la  parole  est  légèrement  embarrassée  et  la  voix  est 
nasonnée.  La  malade  se  fait  bien  comprendre  maintenant,  mais  jusqu'à  l'âge  de 
12  ans  aucun  étranger  ne  la  comprenait.  Elle  parlait  très  vite  et  tous  ses  mots 
se  coofoadaient.  Depuis  elle  sépare  bien  ses  mots,  mais  il  est  des  jours  où  la 
parole  est  trop  rapide  pour  qu'on  la  comprenne  bien.  Du  reste,  elle  a  quelque 
difficulté  à  prononcer  certaines  lettres,  surtout  l's  et  ch  et  confond  le  b  et  le  p, 
sauf  attention  soutenue. 

Troubles  de  l'ouïe  :  la  malade  présente  depuis  son  enfance  des  bourdonne- 
ments d'oreille,  eu  entend  même  pendant  la  nuit  et  dans  le  silence  absolu  des 
scies  qui  grincent,  des  bruits  semblables  à  des  coups  de  marteau,  et  des 
sifflements  fréquents.  L'ouïe  est  gênée,  la  malade  entend  souvent  mal  et  son 
oreille  coule  par  moments  nue  humeur  jaune,  épaisse,  tachant  le  linge,  moins 
abondante  même  aujourd'hni  qu'autrefois,  si  épaisse  parfois  qu'elle  forme 
croAte.  Enfin  depuis  15  jours  elle  a  des  vertiges,  et  tout  tourne  devant  elle. 

Toux  fréquente  depuis  15  jours,  la  malade  ae  plaint  d'un  point  de  côté  violent  ; 
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l'anscal talion  pulmonsire  ne  donne  rien,  mais  au  coBur  on  entend  un  léger 
souffle  mâsosjstoliqae  au-dessus  de  la  pointe. 
Urines  :  rien  d'anormal  ;  pas  d'albamine. 

C.  —  Mouvements,  tensibilité,  étal  ptychûjue. 

Comme  nous  l'avons  Ta  dans  les  antécédents  personnels  et  héréditaires  de 
la  malade,  celie-ci  semble  an  pins  haut  point  une  nervense.  Outra  les  crises 
hystériques  que  noQs  avons  déjà  décrites,  la  malade  présente  encore  actnelle- 
Dient  des  phénomènes  nerveux  accentués. 

Actuellement  les  troubles  de  sensibilité  sont  nuls,  sauF  cependant  une  anes- 
thésie  plantaire  marquée,  mais  ils  ont  existé  très  nets.  Avant  sou  entré  k  la  Sal- 
pélrière  la  malade  pmnait  sans  douleur,  dit-elle,  des  objets  sortant  du  feu.  Les 
troubles  de  la  motilité  consistent  eu  diminution  des  masses  musculaires  indiquée 
plus  liant,  marche  hésitante  et  faiblesse  générale.  D'ailleurs,  la  contraction  mus- 
colaire  est  normale  ainsi  que  les  réflexes.  Réactions  électriques  normales.  Enfin 
les  troubles  psychiques  sont  apparents.  La  malade  est  instruite.  Elle  apprenait 
bien  à  l'école  puisqu'elle  a  obtenu  son  certificat  d'études  primaires,  mais  elle 
se  plaint  aujourd'hui  d'avoir  beanconp  perdu  la  mémoire,  les  faits  même  les 
plus  tmportauts  se  brouillent  et  la  malade  les  place  sur  le  même  plan  que  les 
plus  insignifiants.  Dans  ces  derniers  temps  elle  oubliait  très  souvent  ce  que  ses 
maîtres  lui  avaient  ordonné  de  faire. 

D.  —  Troubles  ttitcéraux. 
Il  n'existe  aucuoe  lésion  organique  gastrique,  ou  pulmonaire.  La  toux,  la 
dyspnée,  les  vomissements  que  la  malade  présente  par  aceës  et  par  moments 
ont  aoe  origine  purement  névropatbique. 


Les  coDClDsioDs  principales  qui  dérivent  de  ce  cas  sont  relatives  i  l'alro- 
phie  numérique  et  ont  été  indiquées  au  début  du  travail.  11  n'y  a  pas  lieu 
d'y  revenir. 

Mais  d'antre  part  cette  observation,  par  quelques-unes  de  ses  particulari- 
tés, nous  montre  encore  qu'il  y  a  lieu  de  rechercher,  plus  attentivement 
qu'on  ne  la  fait  josqu'ici,  l'étendue  des  mouvements  dont  sont  capables 
les  dilTérents  muscles,  en  particulier  ceux  de  la  face,  des  globes  oculaires, 
de  la  langue,  etc.,  chez  tous  ces  sujets  dont  l'état  névropathique  [hystéri- 
ques, épileptiques,  dégénérés  mentaux)  se  lie  très  souvent  à  un  trouble  du 
développement  même. 

On  sait  que  chez  beaucoup  de  ces  sujets  on  observe  une  asymétrie  fa- 
ciale. 

En  rechercbant  chez  eux  un  défaut  d'extension  des  mouvements,  j'ai  pu 
reconnaître  l'eiistence  du  moindre  développement  musculaire  et  par  là 
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d'une  moiadreampliluda  das  moaTements,  soil  des  deux  cdtés,  soit  d'nn 
seul. 

Parmi  les  iusuffisances  symétriques  j'ai  noté  l'impossibilité  de  tirer  la 
langue  au  delà  des  arcades  dentaires  et  des  mouvements  si  limités  des  glo- 
bes ocolaires  qu'ils  étaient  presque  inappréciables  et  que  dans  les  expé- 
riences à  suivre  un  objet  le  malade  était  obligé  de  tourner  de  suite  la  tête. 

Parmi  les  insuffisances  asymétriques  se  rapprochant  de  celles  décrites 
dans  l'observation  précédente,  j'ai  noté  :  le  défaut  d'étendue  des  monre- 
ments  latéraux  des  globes  oculaires,  de  l'élévation  de  l'aile  du  nez,  de  la 
commissure  labiale  pendant  la  parole,  du  Yoile  du  palais  et  de  la  langue. 

En  lous  ces  cas  il  est  bien  peu  probablequ'il  y  ait  des  lésions  d'atrophie 
simple  ou  de  dégénérescences,  pour  les  mêmes  raisons  que  j'ai  fait  valoir 
plus  haut.  Un  arrêt  de  développement]  répondant  à  l'atrophie  numérique 
peut  rendre  compte  et  de  la  brièveté  du  muscle,  et  de  l'insufGsaDce 
dans  l'amplitude  des  mouvements  qu'il  exécute. 
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HYPOTROPHIE  D'ORIGINE  BACILLAIRE. 

TBOUBIiES  DE  LA  VOIE  PYRAMIDALE, 

PAR 

H.  GLADDB  et  F.  LEJOHim. 

Sous  les  noms  divers  d*in  failli  lisme  du  type  Lorain  (Brissaud],  de  na- 
niscae  (Gilbert],  de  dyslrophie  (Landouzy)  d'hypolrophie  (Variot),  on  dé- 
crit des  étals  pathologiques  assez  analogues  au  point  de  vue  clinique  et 
caractérisés  essentiellement  parun  développement  moindre  de  l'individu 
dont  la  taille  est  simplement  petite,  sans  qu'il  présente  de  vices  particu- 
liers de  conformation  ni  de  tares  organiques  importantes  (1). 

C'est  on  cas  de  ce  genre  que  nous  rapportons  ;  il  nous  parait  intéres- 
sant à  cause  des  phénomènes  du  côté  du  système  nerveux  qui  accompa- 
gnent t'hypolrophie  présentée  par  la  malade. 
Observation 

Il  s'agit  d'nne  malade  Agée  de  vingt  ans,  exerçant  le  métier  de  couturière, 
entrée  le  21  juillet  1905  à  l'hospice  de  la  Salpâtriâre,  salle  Charcot,  dans  le 
service  du  professeur  Haymond,  pour  des  troubles  de  la  marche. 

On  est  tont  d'abord  frappé  par  la  petite  taille  et  l'aspect  chétif  de  cette 
malade  ;  elle  ne  mesure  que  1  m.  42  et  son  poids  n'est  qae  de  32  kilogram- 
mes ;  son  teint  est  paie  ;  ses  conjonctives,  ses  lèvres,  ses  gencives  sont  déco- 
lorées (PI.  XXV). 

La  malade  est  née  à  terme  dans  des  conditions  normales  et  s'est  bien  déve- 
loppée, jusqu'à  l'âge  de  onze  ans.  Depuis  cette  époque  sa  croissance  s'est  peu 
â  peu  ralentie  ;  elle  n'a  été  réglée  qu'à  18  ans  et  toujours  de  façon  irrégulière  ; 
notons  qu'i  15  aus,  elle  a  présenté  une  hémoptysie  assez  abondante,  qui  ne 
s'est  pas  renonvelée. 

Dans  ses  antécédents  de  famille,  il  faut  remarquer  qne  son  père,  cocher  et 
étbyliqae,  est  tonssenr  depuis  de  longues  années  et  a  présenté  à  plusieurs 
reprises  des  accidents  pulmonaires  (pleurésie,  bronchites  répétées)  dont  l'ori- 
gine  bacillaire  parait  probable.  Sa  mère,  âgée  de  48  ans,  offre  les  stigmates 
d'une  sénilité  précoce.  Ajoutons  que  la  malade  a  eu  deux  frères  atnés  qui  sont 
morts  en  bas  ftge,  de  méningite  â  ce  qu'il  semble,  et  deux  sœurs  cadettes 
jumelles  dont  l'une  est  morte  dans  les  premiers  mois  après  sa  naissance  tandis 
qne  l'antre  est  bien  portante  et  normalement  développée. 

(t)  Fareao  di  Lacodn,  ThËie  Paris,  1S7I  ;  Bhissadd,  Leçont  lur  its  maladitt  tur- 
MuMf,  S*  série,  i  89 j  ;  Variot,  Soc.  mii .  de*  hûpitaui,  11  février  189S  ;  Tmii,  Tbèf s 
Psrii.lB9g. 


ib.  Google 


148  CLAUDE   ET   LEJONNE 

L'auscallatiOD  de  cette  malade  montre  la  présence  d'une  donble  lésion  car- 
diaque mitrale,  insuffisance  et  rétrécissement.  Le  pouls  est  régulier,  il  batà  80 
à  ta  minute  et  est  bien  frappé,  la  tension  artérielle  est  de  17  an  sphygmoma- 
nomètredePotain. 

L'anémie  constatée  dès  l'abord,  est  vériSée  par  l'examen  du  sang  ;  il  existe 
2.S50.000  globules  rouges  au  millimètre  cube;  les  globules  blancs  sont  au 
nombre  de  4.250.  La  valeur  globulaire  est  de  0,70  à  rtiémocbromomètre  de 
Hajem.  L'examen  du  sang  sur  lûmes  montre  l'absence  de  tout  élément  anor- 
mal aussi  bien  rouge  que  blanc. 

Il  n'existe  pas  de  thrill  au  nivean  des  vaisseaux  du  cou.  L'auscultation  pul- 
monaire révèle  l'existence  an  niveau  du  sommet  droit  d'une  bacillose  à  la  phase 
de  début. 

A  part  la  petitesse  de  la  taille,  on  observe  cbez  cette  malade  peu  des  stigmates 
du  nanisme  ;  son  système  pileux,  il  est  vrai,  est  peu  développé  au  nivean  do 
pubis  et  des  aisselles  ;  ses  os  sont  assez  grêles,  ainsi  que  l'a  confirmé  la  radio- 
graphie, mais  toute  déformation  du  squelette,  et  en  particulier  de  la  colonne 
vertébrale,  fait  défaut.  On  ne  trouve  chez  elle  ni  tes  troubles  de  croissance,  ni 
les  auODialies  congénitales,  ni  les  hypoplasies  viscérales  sur  lesquels  ont  insisté 
MM.  Gilbert  et  Rathery  (1).  Notons  particulièrement  que  le  corps  thyroïde 
semble  absolument  normal. 

Hais  c'est  pour  des  accidents  d'un  autre  ordre  que  la  malade  est  venue  con- 
sulter a  la  Salpètrière:  elle  présente  depuis  plus  de  deux  ans  des  troubles  de  la 
marche  ;  an  printemps  de  l'année  1903,  elle  s'est  aperçue  que  ses  jambes  deve- 
naient plus  faibles  et  qn'il  lui  était  pénible  de  faire  ses  courses  habituelles  ;  en 
même  temps  elle  ressentait  des  douleurs  dans  la  région  lombaire  et  surtout 
dans  les  membres  inférieurs.  Elle  consulta  plusieurs  médecins  et  suivit 
même  un  traitement  électrique.  Degnerre  tasse  elle  vient  è.  la  Salpétrière  en 
juillet  1905. 

Les  troubles  moteurs  présentés  par  cette  malade  consistent  tout  d'abord  en 
une  véritable  difficulté  qu'elle  éprouve  à  se  lever  et  à  se  mettre  en  marche  lors- 
qu'elle est  restée  quelqne  temps  assise  ;  elle  y  met  une  lenteur  toute  particu- 
lière et  ses  jambes  lui  paraissent  tonte  ra ides.  Cette  raideur  diminue  lorsque 
la  malade  a  marché  pendant  quelques  minutes;  mais  si  elle  continue  sa  pro- 
menade, au  bout  de  trois  quarts  d'heure  i  une  heure,  elle  sent  que  ses  jambes 
redeviennent  raides  et  très  douloureuses  et  eu  même  temps  plus  faibles,  si  bien 
qu'elle  est  obligée  de  s'arrêter  et  de  s'asseoir,  sinon  elle  tomberait. 

Si  l'on  regarde  marcher  ta  malade,  on  voit  qu'elle  présente  une  certaine  rai- 
deur des  membres  inférieurs  et  un  dandinement  assez  marqué  des  hanches. 

La  force  musculaire  n'est  pas  très  grande,  mais  son  système  musculaire  est 
d'ailleurs  peu  développé. 

A  part  des  douleurs  an  niveau  des  jambes,  douleurs  assez  vives  mais  diffuses, 
apparaissant  pendant  la  marche,  il  n'y  a  aucun  trouble  de  la  sensibilité  et  en 
particulier  la  sensibilité  objective  estabsolument  intacte  sous  ses  divers  modes  ; 

(I)  Prêtée  médicale,  1901  ;  Arch.  gdn.  de  médecine,  1904. 
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il  en  est  de  même  da  sens  mnscnlaire,  de  la  perception  sléréognostiqne,  etc. 

Il  existe  chez  cette  malade  nae  exagération  manifeste  de  tous  les  réflexes 
lendinenx  et  osseax  et  plus  particulièrement  des  réflexes  rotulieus  et  achijléeas  ; 
on  a  même  observé  da  côté  droit  an  clonns  du  pied  des  plus  nets  :  il  faut  ajou- 
ter que  ce  clonus  constaté  &  plusieurs  reprises  ne  paratt  plus  exister  actaeU 
lement.  Le  signe  de  Babinski  est  en  flexion  et  les  réflexes  cutanés  sont  nor- 
maux. Il  n'y  s  aucun  trouble  du  c6té  des  organes  des  sens. 

L'état  psychique  est  â  peu  près  intact  :  on  observe  cependant  un  certain  état 
d'apathie  et  d'iadiSérence,  une  lentenr  intellectuelle  asseï  prononcée  ;  l'iatel- 
ligence  de  la  malade  semble  d'ailleurs  au-dessous  de  la  moyenne. 

Une  ponction  lombaire  pratiquée  chez  cette  malade  a  montré  nn  liquide  cé- 
phalo-rachidien, limpide,  sans  élément  figuré. 

L'observation  de  cette  malaâe  soulève  plusieurs  problèmes  intéressants: 
tout  d'abord,  au  point  de  vue  général,  il  s'agit  d'une  malade  atrophique 
ou  plntôl  hypotrophique,  pour  employer  l'expression  introdnite  dans  la 
science  par  M.  Variot  (4),  qai  l'appliquait,  il  est  vrai,  à  des  enfants. 

Il  ne  s'agît  pas  d'nne  dystrophie  et  on  ne  note  chez  elle  aucane  trace 
de  rachitisme  ;  il  n'y  a  pas  davantage  de  signes  de  myxcedëme,  le  corps 
thyroïde  est  normal  ;  la  malade  ne  présente  pas  traces  d'arrél  de  dévelop- 
pement; elle  est  peu  développée,  voilà  toat. 

•  C'estbien  le  type  d'hypotrophie  décrit  par  Brii^saud  sous  le  nom  d'infan- 
tilûme  miangioplaêique,  où  l'on  a  affaire  à  de  «  petits  hommes  »  on  à  de 
«  petites  femmes  ».  Les  formes  plastiques  ne  sont  pas  celles  d'an  enfant, 
mais  plutôt  dVn  adulte,  «  d'un  adulte  tu  par  le  gros  bout  d'une  lor- 
gnette »  (H.  Meige]  (2). 

On  pent  rapprocher  cette  observation  des  cas  de  nanisme  mitral  publiés 
ces  dernières  années  ;  comme  chez  ces  malades,  la  lésion  cardiaque  paraît 
bien  être  congénitale  et  ne  s'être  révélée  que  tardivement  par  quelques 
signes  subjectifs,  mais  ce  qui  établit  une  différence  capital  e,c'est  qae  dans 
notre  cas  il  ne  s'agit  nullement  d'un  rétrécissement  mitral  pur  :  avec  le 
rétrécissement  il  existe  des  signes  d'une  insuffisance  concomitante  non 
douteuse. 

An  point  de  vue  de  la  pathogénie  de  cette  hypotrophie  nous  croyons 
qn'il  faut  faire  intervenir  la  lésion  cardiaque,  mais  surtout  l'infection, 
origine  de  la  lésion  cardiaque.  On  sait  depuis  les  travaux  de  Potain,  de 
P.  Teissier,  de  Tripier  que  diverses  lésions  cardiaques,  le  rétrécissement 
mitral  pur  tout  particulièrement,  reconnaissent  souvent  pour  cause  une 
endocardite  bacillaire  fœtale.  Chez  cette  malade  nous  trouvons  la  bacillose 

(1)  T.  pattim,  Balletin  da  Is  Soc.  mddic.  des  hûpitaDi,  ISSg,  l»Ot,  novembre  1905, 
etc. 

I,  1S97,  p.  SM  ;n*S, 
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dans  les  ascendants  (père),  les  collatéraux  (2  frères  morts  de  méo 
elle-même  est  actuellement  une  bacillaire  pulmonaire.  Il  n'est  p 
raire  de  croire  que  sa  double  lésion  mitrale  reconnaît  pour  cause 
docardile  tuberculeuse  survenue  avant  la  naissance  et  que  c'est  i 
combinée  de  la  bacillose  el  delà  lésion  cardiaque  qu'est  Au  son 
pement  moindre,  l'hypolrophie  qu'elle  présente. 

Il  n'est  d'ailleurs  pas  indispensable  que  la  lésion  tubercaleuse  a 
pendant  la  vie  intra-ulérine,  on  peut  supposer  également  qu'elle  s' 
loppée  dans  l'enfance  d'une  manière  absolument  [latente  eL  ra 
ainsi  le  cas  de  notre  malade  des  dystrophies  tuberculeuses  déci 
M.  Landouzy.  On  sait  que  des  travaui:  récents  ont  établi  solidemE 
tence  de  ces  endocardites  tuberculeuses  latentes  (1). 

Reste  à  élucider  la  pathogénie  des  accidents  moteurs,  les  troul 
marche,  la  spasmodiciLé  caractérisée  par  de  l'exagération  de  tou 
flexes  et  une  ébauche  de  trépidation  spinale  indiquant  une  atteinb 
ceaux  pyramidaux  ;  cette  atteinte  est  probablement  assez  légère  p 
spasmodidté  n'est  pas  très  considérable  et  qiie  le  signe  de  Bab 
négatif.  La  ponction  lombaire  qui  a  montré  l'absence  de  lym^ 
fait  rejeter  toute  participation  d'un  élément  méningé. 

Il  faut  nous  demander  tout  d'abord  en  quel  point  s'est  localis 
sion  pyramidale;  s'agit-ii  d'une  lésion  cérébrale,  ou  au  contra 
lésion  de  la  voie  motrice  médullaire  ?  on  conçoit  que  ces  deux  h; 
sont  toutes  deux  plausibles  et  que  rien  ne  nous  autorise  à  choi 
elles. 

D'autre  part,  pouvons-nous  préciser  commentont  agi  sur  la  y< 
midale,  les  toxines  bacillaires  ?  Est-ce  en  occasionnant  une  légère 
ou  bien  en  amenant  un  arrêt  de  développement  des  faisceaux  pyra 
L'hypothèse  d'une  sclérose  acquise  et  récente  nous  parait  la  moi 
sante.labacillose  légère  présentée  par  la  malade  semble  un  peuini 
pour  l'expliquer.  La  seconde  hypothèse,  celle  de  l'arrêt  de  déveb 
est  la  plus  plausible  ;  si  nous  admettons  chez  cette  malade  une  en 
bacillaire  fœtale  dont  la  double  lésion  mitrale  actuelle  est  le  reli 
nous  autorise  à  penser  que  l'infection  tuberculeuse  a  pu  agir 
temps  en  entravant  le  développement  du  faisceau  pyramidal,don 
nait  l'apparition  tardive. 

Il  est  donc  très  vraisemblable  d'admettre  que  la  lésion  pj 
reconnaît  la  même  cause  que  la  malformation  cardiaque,  une 
tuberculeuse  fœtale.  Nées  pendant  la  vie  intra-utérine,  les  deui 
cardiaque  et  pyramidale  sont  restées  longtemps  à  peu  près  la 
n'ont  manifesté  Itsurs  symptômes  qu'au  moment  de  la  puberté. 

(1)  Bhaillon.  Thèse  Paris,  1905. 
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Note  ADDITIONNELLE  (1) 


NOICA. 

Médecin  adjoint  de  H.  le  Prof.  Hariniko,  *  Bncanst. 


A  ta  lecture  d'ao  cas  de  myopathie  progressive  avec  troubles  de  la  sen- 
sibilité, article  pnblié  par  MM.  Laonois  et  Porot  dans  la  Nouvelle  Icono- 
graphie de  la  Salpétrière,  1903,  j'ai  été  surpris  de  voir  que  leur  malade 
avait  présenté  des  douleurs  subjectives  très  fortes  et  des  troubles  de  sen- 
sibilité objective,  surtout  une  hypoalgésie,  que  les  auteurs  ont  représentée 
sur  an  schéma.  Gomme  nos  malades  ont  aussi  en  des  douleurs  très  fortes, 
j'ai  examiné  la  sensibilité  objective  avec  beaucoup  d'attention  et  quoique 
dans  l'observation  du  service  il  fût  noté  (erreur  que  nous  avons  aussi 
reproduite  dans  notre  article)  qu'il  n'existait  pas  des  troubles  de  sensibi- 
lité, nous  en  avons  trouvé  au  contraire  de  très  marqués.  Cet  examen  a  été 
fait  deux  fois  à  des  intervalles  de  cinq  mois  et  il  est  intéressant  de  voir 
comme  les  troubles  de  sensibilité  ont  progressé  d'un  examen  à  l'autre, 
comme  nombre,  comme  intensité  et  comme  étendue. 

J'ai,  de  plus,  enlevé  à  un  des  malades,  avec  son  consentement  bien  en- 
tendu, un  bout  de  nerf.  M.  Marinesco  qui  a  eu  l'obligeance  d'examiner 
les  préparations  microscopiques  de  ce  nerf  nous  a  dicté  une  note  que  je 
reproduirai  plus  loin. 

Je  peux  dire  dès  maintenant  que  M.  Marinesco  y  a  trouvé  des  lésions 
pathologiques  indiscntables  (2). 

Obs.  I.  —  Le  malade  J....  T.... 

1"  examen  te  17  mai  1905.  —  On  constate  une  anesthésie  tactile  (3)  presque 
sar  tonte  la  surface  de  la  peau,  sauf  sur  la  peau  de  U  tële,  du  cou,  sur  les 

(1)  Voir  NouvtUe  Iconographie  de  la  SalpitHére,  a'  4,  juil]a^août  1905. 

(i)  Ualhenreusement  mon  article  «tait  déjà  envoya  i  Parii  et  même  déjà  «ou»  presse 
donc  on  m'excueera  ai,  pour  être  complet.  Je  revieDi  aocore  une  fois  sur  ces  faits . 

(S)  Cette  Bonsibilitt  cil  euminée  dans  le  lervica,  au  moyen  d'uae  bandelette  de  pa- 
pier promenâe  l^irement  sar  la  sartaee  de  la  pean. 
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paumes  des  maiDs  et  las  plantes  des  pieds  où  la  sensibilité  est  normale.  Snr 
la  poitrine,  la  peau  comprise  entre  une  ligne  horizontale  qui  passe  au-dessus 
des  mamelons  et  une  ligne  qui  correspond  aas  clavicules  la  peau  est  seulement 
hypoesthésiée  (Fig.  1  et  2). 

Sur  tonte  la  surrace  de  la  peau  où  le  tact  est  disparu  complètement  ;  il  existe 
une  hypoalgésie  et  un  retard  dans  la  perception  des  sensations  douloureuses, 
car  le  malade  ne  sent  pas  les  piqûres  superficielles  d'épingle  et  les  piqûres 
profondes  sont  seules  perçues,  et  souvent  avec  retard. 

Font  exception  k  cette  règle  ;  la  bande  d'hypoesthésie  au-dessus  de*  mame- 
lons, la  peau  qui  couvre  le  dos  des  doigts,  le  dos  des  orteils,  le  dos  des  pieds,  la 
verge  et  le  scrotum  qui,  avec  la  peau   des  paumes  des  mains,  des  plantes  des 


pieds,  du  cou  et  de  la  tête  sentent  les  piqûres  les  plus  superficielles  (Fig. 
3  et  4). 

Légère  hypotestbésîe  au  chaud,  disposée  d'après  la  même  topographie  que 
l'aaesthésie  tactile,  le  Troid  est  presque  normalement  conservé. 

La  sensibilité  vibratoire  au  diapason  d'Egger  et  la  sensibilité  à  la  pression 
sont  normales. 

Au  contraire  la  perceptioD  des  attitudes  segmentaires  est  très  altérée  aux 
doigts  et  au  poignet,  aux  articulations  des  orteils  et  du  cou-de-pied. 

Le  sens  stéréognoslique  est  absolument  aboli  aux  mains,  le  malade  est  inca- 
pable de  reconnaître  an  objet  qu'on  lui  a  placé  dans  ta  paume  de  la  main  et  snr 
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lequel  od  lai  promène  les  doigts  (1)  (le  malade  étant  incapable  de  faire  cet 
eiamen  toat  seal,  car  il  est  complètement  paralysé  des  doigts). 


Les  cercles  de  Weber 
face  pulmaire  des  doif;ts  sont  si 
pas  de  Weber,  tel  qu'une 


la  peau  de  la  paume  de  la  main  et  de  la 
agrandis  qu'un  écartement  des  pointes  du  com- 
inte  sur  la  pulpe  des  doigts  et  une  autre  sur  la 
paume  de  la  main  an  voisinage  du  poignet  donne  la  sensation  d'une  seule  piqûre. 
Il  u'existe  pas  de  troubles  sensoriels.  Les  couleurs,  violette,  bleu-pMe, 
rouge,  jaune-citron,  jaune-orange  verte,  etc.  sont  bien  reconnues.  Il  n'a  ja- 
miis  TU  double.  Le  champ  visuel  n'est  pas  rétréci.  L'ouïe  est  bonne,  le  ma- 
lade entend  de  chaque  câté  à  60  centimètres.  Le  goAt  est  normal,  il  sent  le  doux, 
l'amer,  l'aigre,  le  salé,  etc.  Il  sent  l'odeur  de  menthe  qui  loi  est  agréab)e,mais 
l'odeur  de  l'asa-tetida  lui  est  indilféreate. 


Fra.  3  et  4.  —  17  m«i 

Le  10  nemembre.  L'anesthésie  tactile  sur  le  dos  du  corps  est  la  même,  mais 
sur  la  face  antérieure  de  la  poitrine  la  bande  d'hypoesthésie  qui  existait  entre  les 
clavicules  et  ane  ligne  horizontale  mamelonnaire  est  devenue  aussi  anesthé- 
sique.  La  peau  qui  couvre  les  clavicules  sent  normalement  (Fig.  5).  Toute  la 
sarface  de  la  peau  qui  était  seulement  hypoalgésique, c'est-à-dire  qni  ne  sentait 
qne  les  piqûres  profondes  faîtes  avec  une  épingle  est  maintenant  analgésique, 
c'esl-è-dire  incapable  à  sentir  les  piqûres  les  plus  profondes.  Une  bande  d'hy- 
poaigésie  est  apparue  sur  la  partie  supérieure  de  la  poitrine  entre  les  clavicules 

(1)  Chei  tm  mal&de  dn  service  atteint  de  iclAroBB  latérale  amyetrophique,  le  malade 
quoique  paraljsé  et  atrophia  comme  œlai-ci  aux  mtuDs,  garde  tout  de  mâme  le  lens 
■téréogDoitiqoe. 
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et  une  ligne  horitontale  ÎQter-mamelonDaires.  Le  dos  des  pieds  et  des  orteils , 
le  dos  des  doigts,  et  les  organes  génitaux  sont  maintenant  hjpoalgésiques  (Fig.  6 
et  7). 


B  novembre  1905,  - 


Pio.  6  et  1.  —  10  aovembre  1905.  —  Topographie  des  troubles  de  la  sensibilité  à  la 
douleur.  Analgésie.  Hypoalgfsie  des  organes  génitaux,  des  pieds  (face  dorsale),  au- 
desiut  des  mamelonB  et  des  doigts. 
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Les  seosatious  thermiques  n'ont  pas  changé. 

Le  sens  musculaire,  les  champs  de  Weber  et  le  seos  stéréogaostique  sont 
tout  aussi  tronhiés  qn'au  mois  de  mai. 

La  sensibilité  vibratoire  toujours  normale. 

An  contraire  la  sensibilité  à  la  pression  est  très  atteinte  cette  Tois-ci,  les  pres- 
sions les  pins  fortes  avec  ta  tige  du  diapason  d'Egger  ue  lui  provoquent  aucune 
sensation  sur  tout  le  corps,  sanf  sur  le  cou  et  la  tête  où  la  sensation  de 
pressioD  est  bien  perçue. 

Il  est  i  remarquer  que  sur  le  dos  des  mains  et  des  pieds  les  pressions  1res 
lortes  provoquent  des  douleurs.  Sur  la  paume  des  mains  et  sur  la  plante  des 
pieds  il  ne  sent  pas  les  pressions  légères,  mais  il  a  la  sensation  de  pression  si  on 
appuie  très  fort.  Si  on  lui  serre  la  verge  avec  la  plus  grande  force  elle  est 
insensible,  au  contraire  les  testicules  sont  doulourenz  ^Fig.  8  et  9. 


Fjo.  8  et  9.  —  10  novembre  IBOS.  —  Topo^aphic  des  troubles  de  la  senBJbilitd  1  U 
pression.  Sur  les  dos  des  pieds  et  des  mains,  les  pressions  très  fortes  sont  dou- 
loureuses. 

Obs.  il  —  Le  malade  M...  T... 

Le  17  mû  1905.  —  Les  troublet  de  sensibilité  objective  chez  ce  malade, 
sont  moins  étendues  et  moins  intenses  que  le  précédent,  mais  ils  se  ressemblent 
beaucoup  comme  topographie. 

Nous  constatons  une  hypoesthésie  tactile  très  intense  sur  les  membres  supé- 
rieurs et  inlérieurs.  Sur  les  premiers,  les  troubles  sont  limités  en  haut  par 
une  ligne  horizontale  immédiatement  au-dessus  de  la  ligne  axillaire  et  sur  les 
seconds  par  une  ligne  horizontal  à  4-5  travers  de  doigt  au-dessous  de  la  ligne 
inguinale.  On  remarque  que  la  peau  de  la  paume  des  mains,  y  compris  celle 
des  faces  palmaires  des  doigts,  et  la  peau  de  la  plante  des  pieds  y  compris  celle 
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des  Faces  plantaires  des  orteils  ont  la  seasibililé  tactile  normale.  Sur  le  dos  des 
mains  la  peau  est  hypoesthésique,  mais  celle  qui  recouvre  les  faces  dorsales  des 
doigts,  le  dos  des  pieds  et  des  orteils,  la  sensibilité  tactile  est  très  peu  dimi- 
nuée (Fig.  lOet  H). 

D'après  la  même  topographie  il  y  a  une  hypoalgésie,  c'est-à-dire  les  piqûres 
d'épingle  superficielles  ne  sont  pas  douloureuses,  et  il  faut  faire  des  piqûres 
profondes  pour  que  le  malade  sente  la  douleur.  Les  sensations  au  chaud  sont 
retardées,  celles  au  froid  sont  normales. 

Les  sensibilités  profondes  (vibration,  pression,  perception  des  altitudes  seg- 
mentaires)  et  le  sens  stéréognostiqne  ne  sont  pas  altérées . 

Les  cbamps  de  Weber  sont  agrandis  sur  toute  la  peau  de  la  paume  des 
mains  et  des  faces  plantaires  des  doigts,  le  malade  ne  sent  deux  piqûres  en 


Pis.  10  et  11.  —  17  ma 

même  temps,  qae  lorsque  nous  avons  écarté  les  brancbes  du  compas  de  Weber 
de  30  centimètres.  Nons  avons  cherché  aussi,  comme  chez  le  précédent,  des 
Ironbles  sensoriels  et  oous  n'avons  trouvé  rien  d  anormal ,  sauf  comme  chez  le 
premier  que  l'odeur  d'asa-fsetida  n'était  pas  sentie. 

Le  10  novembre  1905.  —  Les  troubles  de  la  sensibilité  se  sont  accentués  et 
ont  gagné  de  nouveaux  territoires.  Partout  l'iiypoestliésie  tactile  a  été  remplacée 
par  l'aaesttiFsie.  La  peau  du  tronc  et  de  l'abdomen  présente  cette  fois-ci  un  com- 
mencement d'hypoesthéste  et  surtout  des  troubles  de  localisation.  La  peau  de 
la  tête,  du  cou,  celle  des  faces  plantaires,  des  pieds  et  des  orteils,  celle  des  faces 
palmaires  des  mains  et_des  doigts,  de  la  verge  et  du  scrotum  sont  restées  nor- 
males. 
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Il  est  â  reraarqner  qoe  l'sDesthésie  de  la  cuisse  est  limitée  devaat  par  une 
ligDe  courbe  qui  passe  légèrement  aa-dessus  du  péuls. 

Sur  les  dos  des  doigts  et  sur  le  dos  des  pieds  et  des  orteils  la  légère  hypoes- 
thésie  est  devenue  pins  intense.  11  est  à  remarquer  aussi  que  taudis  que  la  peau 
des  fesses  est  anestliésique,  la  peau  sur  la  ligne  inter-fessière  est  seulement 
hypoeslhésique  (Pig.  12  et  13).  Les  troubles  de  sensibilité  thermique  au  cliaud 
sont  chez  ce  malade  plus  intenses  que  chez  l'atné.  Là  où  le  malade  ne  sent  pas 
le  tact  il  ne  sent  pas  non  plus  un  tube  plein  d'eau  et  chanlTée  à  SO",  et  là  où  il  y 
a  de  l'hypoesthésie  on  constate  une  hypothermie  et  du  retard  dans  la  percep- 
tion.  Ou  remarque  aussi  que  la  peau  de  la  paume  des  mains,  de  la  plante  des 
pieds  et  de  la  verge  est  nu  peu  hypotbermîque  (la  peau  du  scrotum  est  nor- 
male). 


Fia.  13  et  11.  —  10  DOvambre  1B0S.  —  Topc^raphie  des  troubles  de  la  leasibilitd 
tactile.  Les  troubles  thermique*,  algéaiques  ou  à  la  presaiou,  ont  à  peu  près  la 
même  topographie. 

La  peau  de  l'abdomen  est  normale  et  limitée  en  bas  par  une  ligne  qui  passe 
an-dessns  da  pénis  correspondant  à  la  ligne  du  sans  tactile  et  en  haut  par  nue 
ligne  qaî  passe  an-dessous  de  l'appendice  xypholde,  la  première  correspond 
sur  le  schéma  de  Kocher  à  la  12*  dorsale  et  la  seconde  à  la  7*  on  à  la  8*  dor- 
sale. 

Les  sensations  au  froid  sont  bien  conservées. 

La  sensibilité  à  la  douleur  beaucoup  moins  touchée  que  celle  au  chaad,  c'est- 
à-dire  il  y  a  seulement  de  l'hypoalgésie  et  des  fautes  de  localisation.  Elle  a 
absolument  la  même  typographie  que  celle  au  chaud. 

Il  est  à  remarquer  que  les  sensibilités  au  chaud  el  à  la  douleur  sont  un  peu 
plus  accentuées  sar  le  dos  des  pieds  et  sur  la  surface  des  jambes  que  sur  les 
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caisses.  De  même  sor  le  dos  des  mains  et  sur  la  peau  des  araut-bm  plas 

accentués  que  sur  les  bras. 

Ainsi  qu'au  premier  examen  nous  ne  constatons  pas  de  trouble  de  sens  mus- 
culaire et  le  malade  a  son  sens  stéréogno$ti(]ne  normal.  Au  contraire  on  cons- 
tate aussi  chez  ce  malade,  des  troubles  intenses  de  sensibilité  à  la  pression, 
reproduisant  presque  ei  entier  la  topographie  des  troubles  de  la  sensibilité 
tactile. 

Les  membres  supérieurs  et  inférieurs,  sauf  les  faces  palmaires  des  mains  et 
les  faces  plantaires  des  pieds  ont  complètement  perdu  cette  sensation,  on  peut 
presser  tant  qn'on  peut  avec  la  tige  du  diapason  d'Egger,  le  malade  se  sent  ni 
nne  sensation  de  pression  ni  une  sensation  de  douleur,  tandis  que  sur  les  faces 
palmaires  et  plante  des  pieds,  sur  la  peau  de  l'abdomen,  sur  le  cou  et  la  tête 
les  pressions  sont  normalement  senties. 

Les  organes  génitaux  (verge  et  testicales),  si  on  les  serra,  sont  sensibles.  Sur 


le  dos  et  sur  le  thorax  le  malade.avec  des  pressions  très  fortes,  sent  très  peu  la 
pression,  mais  plus  souvent  nne  donleur  ou  une  piqûre  d'épingle. 

Cbez  ce  malade  H.  T...  (l'atné  à  cause  de  la  déformation  du  racbis  nous 
empêchait  de  trouver  l'espace  interpiaeux)  nous  avons  pu  réussir  à  extraire 
goutte  par  goûte  un  liquide  rachidien  clair;  centrifugée,  nous  l'avons  trouvé 
exempt  d'éléments  cellulaires.  Après  avoir  décrit  les  troubles  de  sensibilité 
chez  les  deux  frères, voici  maintenant  la  note  de  H.  le  professeur  Harinesco  sur 
les  lésions  du  nerf  que  j'ai  enlevé  sur  le  malade  J.  T. 

«  Sur  une  section  longitudioale  pratiquée  sur  un  rameau  cutané  du  nerf  tibial 
antérieur  enlevé  par  biopsie  et  traité  par  la  méthode  de  Marchi,  on  observe 
dans  un  grand  nombre  de  Sbres,  presque  la  moitié  des  fibres  de  chaque  fasci- 
cule nerveux,  dans  l'intérieur  des  fibres  nerveuses,  une  multitude  de  granula- 
tions de  volume  inégal,  de  formes  variées,  quelquefois  sous  forme  de  corpus- 
cules volumineux,  colorés  en  noir  par  la  méthode  de  Harchi.  Ces  granulatioas 
sont  disposées  en  séries  et  sont  disséminées  sur  presque  toute  l'étendue  de  la 
fibre  nerveuse.  Plusieurs  de  ces  granulations,  sont  libres,  c'est-i-dire  ne  sont 
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pas  silaées  dans  l'iatérieur  de  la  cellule.  Qnelqaes-unes  sont  conQaentes, 
rormant  des  corpuscules  lougitudioaux,  d'autres  sont  disposées  eu  grameait 
(amas).  Cette  confluence  est  plus  apparente  que  réelle  parce  que  à  l'immersion 
on  recoanatt  qu'ils  sont  si  denses  qa'on  ne  peut  pas  reconnaître  une  indivi- 
dualité quelconque.  On  dirait  quelquerois  que  ces  granulations  se  trouvent 
antourdes  cellulesdelagaine  de  Schwan  ou  peut-être  même  dans  l'intérieur 
de  ces  cellules.  (Voyez  le  dessin,  fîg.  iï). 

Dans  les  préparations  traitées  par  double  coloration  on  voit  très  bien  qne 
tes  Doyaax  des  gaines  de  Schwann  sont  pins  longs  et  plus  nombreux  qu'A  l'état 
normal. 

Des  préparations,  par  la  méthode  de  Ramon  y  Gajal  n'ayant  pas  été  faites, 
nODs  ne  pouvons  pas  nons  prononcer  sur  les  lésions  du  cylindre-axe,  ce  qui 
constitue  nne  vraie  lacune. 

Qoelle  est  la  valeur  de  ces  lésions,  sont-elles  artificielles  on  sont-elles  pro- 
doites  pendant  la  vie  T 

Si  l'on  tient  compte  qne  notre  nerf  a  été  extrait  du  corps  vivant  fixé  immé- 
diatement (1),  il  n'a  pas  po  par  conséquent  présenter  des  lésions  cadavériqaes  et 
comme  d'un  autre  côté  des  semblables  granulations  les  unes  fines,  d'antres 
plos  grandes  se  voient  dans  les  nerfs  avec  des  lésions  pathologiques,  nous  con- 
gIuoiu  qw  let  lésion»  que  noua  avotu  trouviei  tant  pathologique*. 


'En  résamé,  dans  notre  not«,  nons  ajoatons  à  nos  observations  deux 
nouveaux  faits  :  que  nos  malades  ont  des  troubles  de  sensibilité  superfi- 
cielle et  profonde  et  qu'un  bout  da  nerf  cutané  enlevé  chez  l'an  d'eux, 
présente  des  lésions  pathologiques. 

D'après  nos  schémas  on  voit  encore  qne  ces  troubles  de  sensibilité  pa- 
raissent être  disposés  d'après  une  topographie  segmentaire  ainsi  que 
d'après  nne  disposition  radicnlaire;  nousne  pouvons  pas  affirmer  que 
les  lésions  du  nerf  sont  primitives  on  dégénératives. 

Devant  ces  deux  fails,  nous  nous  trouvons  très  embarrassés  d'inter- 
préter nos  cas.  Certainement  ces  troubles  de  sensibilité  objective  et  ces 
lésions  pathologiques  des  nerfs  ajontés  à  d'autres  signes  cliniques  décrits 

(t|  Le  morceau  du  nerf  ealere,  a  été  mi*  directement  dans  le  liquide  de  tfnller, 
ftnqad  on  a  ajonté  tO  0/0  de  formol  de  commerce.  Troi*  jours  aprâs,  une  portion 
de  ce  morcean  est  IiTte  dans  l'eau  distillas  et  mise  apris  dans  le  mélange  de 
Bnsch,  pour  ttn  conierrie  pendant  huil  jours.  On  la  reUre  après,  on  la  lave  à  l'ean 
(UcttlUe,  pni(  après  l'avoir  fait  passer  par  de  l'alcool  rectifié,  alcool  iabsolu  et  alcool- 
éther,  on  l'inclut  dans  la  celJuloïdlne. 

Du  autre  portion  da  morceau  est  laissée  dans  le  liquide  de  Huiler  pendant  trois 
semaines,  en  changeant  de  temps  en  temps  le  liquide.  Enfin  elle  est  retirée,  pour 
faire  des  préparations  aTec  la  méthode  de  Welgert-Pal  et  avea  la  double  coloration. 

Cm  préparations  ont  été  faites  dans  le  laboratoire  de  U,  le  proteasenr  Harïnesoo 
par  U.  le  !)■  Goldsteio. 
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dans  nos  obserrations  comme  le  début  brusqae  et  donloureax,  le  débnt 
de  la  paralysie  par  les  extrémités  périphériques  des  membres,  la  prédo- 
mioance  aujourd'hui  des  paralysies  musculaires  aux  extrémités  pins 
qu'aux  racines  des  membres,  nne  conservatioD  relatiTedes  réactions  élec- 
triques aux  muscles  des  racines  et  une  disparition  complète  anx  mascles 
des  extrémités,  l'apparition  de  temps  en  temps  des  douleurs  fulgurantes, 
les  mouvements  tibrillaires  que  nous  avons  observés  dans  les  mascles  de 
l'épaule  chez  le  cadet,  etc.,  etc.,  tous  ces  symptômes  nous  font  penser  à 
une  polynévrite.  Mais  pouvons-nous  admettre  de  pareils  schémas  de  sen- 
sibilité aux  cours  des  polynévrites?  Mais  l'absence  de  toute  réaction  de 
dégénérescence  à  l'examen  électrique  des  muscles?  et  l'absence  d'une 
période  de  paralysie  précédant  l'apparition  des  atrophies? Nous  ne  voyons 
de  même  aucun  arrêt,  ancune  amélioration  dans  l'évolution  de  la  maladie, 
l'absence  de  toute  douleur  snr  te  trajet  des  nerfs,  etc.,  tous  ces  symptdmes 
négatifs  mettent  en  doute  une  polynévrite. 

Faut-il  mettre  en  doute  le  diagnostic  des  myopathies  a  la  suite  de 
ces  nouvelles  constatations?  Certainement  les  troubles  de  sensibilité  ob- 
jective et  les  lésions  des  nerfs  ne  font  pas  partie  des  myopathies  primi- 
tives. 

Nous  reconnaissons  pour  conclure,  que  l'affection  qui  a  atteint  les  deux 
frères  est  difficile  à  être  étiquetée.  Pour  le  moment,  il  nous  semble  que 
l'opinion  de  M.  le  professeur  Marinesco.  qui  croit  qu'un  élément  nerveux 
s'est  ajouté  au  cours  d'nne  myopathie  primitive  progressive,  est  la  pins 
planaible. 
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NEUROriBROMATOSE     GËNËRALISËE 
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UN  CAS  DE 
NËURO-FIBROMATOSE  GÉNÉRALISÉE 

NOTE  SUR  LA  NEDRO-PIBROBU.T0SE  ANIMALE, 


Femasd  Binn>EB. 
Hédedii-iiujor  i  B«1fort> 


ObsBRTATION   (PI.  XXVI). 

R...  PanI,  caTsIier  réserviste  an  H*  réf;iment  da  dragons,  27  ans,  mécaiti- 
cien,  célibataire,  préseate  les  tumeurs  cutanées  et  la  pigmentation  spéciale  de 
la  maladie  de  Kecklinghausea . 

Antécédents  hiréditairts .  —  Père  mort,  à  S2  ans,  d'un  cancer  de  l'esto- 
mac, atteint  d'ichthjose.  Grand-père  el  grsnd'mère  paternels  morts  i  84  et 
86  ans. 

Mère  viraDle,  67  ans,  bonne  santé  babitaelle.  Aïeul  mort  à  96  ans,  grand- 
père  maternel  à  82  ans  ;  grand'raère  maternelle  morte  subitement  h.  47  ans. 

ft...  a  trois  frères  et  une  sœur  plus  âgés  que  lui.  L'atné  des  garçons,  atteint 
de  palpitations,  marié,  a  quatre  enfants  gains  et  normalement  constitués.  Le 
second,  que  j'ai  pu  examiner,  s  fait  quatre  années  de  service  an  \"  dragons, 
présente  de  l'icbthyose  des  membres  supérieurs  et  du  dos  (état  rugueux  de  la 
peau  qai  est  sèche  et  semble  recouverte  d'une  couche  de  collodioa),  a  deux 
enfants  bien  portants.  Le  troisième,  marié,  a  nn  enfant  normal  et  souITre  de 
palpitations.  La  sœur,  mariée,  a  trois  enfants  sains  et  offre  une  icbtbyose 
généralisée  plus  accentuée  que  chez  les  antres  membres  de  ta  fami1le(peaa  fen- 
dillée, craquelée,  engelures  rebelles  des  mains). 

(Jn  cousin  germain  et  une  cousine  germaine  ichthyosiques. 

Les  neveux  et  pelits-coasins  de  R...  sont  indemnes  détente  tare  cntanée. 

Pas  de  tuberculose  ;  père  buveur  de  vin  ;  pas  de  syphilis.  Pas  de  tare  ner- 
veuse. 

Antécédents  personnel».  —  Le  plus  jenne  des  cinq  enfants,  né  &  terme. 
Cavalier  au  13'  dragons,  1899-1902,  a  fait  son  service  militaire  sans  indispo- 
aibililé.  Sujet  assez  fort  ;  taille  1,67  ;  poids,  72  kilogrammes. 

Excellente  santé  habitnelle,  nutrition  générale  satisfaisante,  teint  coloré.  Pas 
de  signe  révélateur  d'alcoolisme,  pas  de  syphilis.  Pas  de  convulsions  ni  d'in- 
continence d'nriae,  pas  de  crises  d'épilepsie  dans  l'enfance.  Pas  de  maladies 
infectieuses.  Pas  de  gottre. 
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ft...  a  EouiTert  de  palpitations,  d'origine  tsiiagique,  compatibles  avec  le  ser- 
vice actif  el  avec  ses  occupations  professionnelles.  Fumait  20  grammes  de  tabac 
par  joar,  eD  cigarettes.  Les  palpitations  ont  cessé  avec  l'habitude  de  funier. 

Spermatorrhée  légère,  intermittente,  avec  5yinpt<\mes  généraux  pen  accusés 
et  passagers.  A  débuté  an  régiment  à  iî  ans  :  pollutions  nocturnes  provoquées 
par  des  rêves  lascifs,  fréquentes  et  abondantes,  avec  érection  et  sensation  ero- 
tique. Après  la  libération  du  service  militaire,  les  pertes  séminales  se  répètent 
Jusqu'à  deux  fois  par  nuit,  plusieurs  jours  consécutifs,  suivies  au  réveil  de 
sensation  de  brisement  général,  de  douleurs  lombaires,  de  névralgie  sus-orbi- 
taire.  Ces  perles  diminuent  sous  l'influânce  du  bromure  de  potassium  et  ces- 
sent pendant  plusieurs  mois,  se  reproduisant  de  préférence  au  printemps. 
Jamais  de  pertes  à  l'état  de  veille,  pendant  la  miction,  la  défécation  on  à  che- 
val. R...  n'a  jamais  abusé  du  coït.  Pas  d'onanisme. 

A  l'école  jusqu'à  douze  ans  et  demi.  Deux  frères  ont  étudié  avec  difficulté 
alors  que  le  père  était  très  instruit  et  que  le  frère  atné  et  la  sœur  étaient  de 
bons  élèves.  R...  sait  lire,  écrire  et  compter  ;  élève  médiocre  cependant.  Man- 
quait de  goût  et  de  dispositions  ;  fai.sait  fréquemment  l'école  buissonnière,  non 
par  paresse,  mais  préférait  le  travail  des  champsà  l'école.  Défaut  de  mémoire 
pour  la  grammaire  et  le  calcul  ;  aptitude  plus  marquée  pour  l'histoire,  la  géo- 
graphie et[la  récitation  en  vers.  Sans  connaître  la  musique,  R...  aimait  le 
chant,  don  qu'il  tenait  de  son  père,  chef  de  la  société  chorale  de  X...  —  En 
somme,  nullement  intellectuel,  mais  d'intelligence  moyen  ne,  largement  suffi- 
sante à  l'emploi  du  sujet.  Ajusteur  aux  machines  à  coudre,  puis  aux  automo- 
biles, son  salaire  pour  le  travail  à  la  journée  est  de  3  fr.  75  alors  que  la  paie 
maxima  est  de  4  francs  ;  à  la  pièce,  il  atteint  6  francs  par  jour  ;  ce  chiffre  élevé 
indique  assez  une  instruction  professionnelle  sérieuse.  —  Tempérament  calme, 
réfléchi,  nullement  émotif.  Ne  manque  pas  de  bon  sens  dans  ses  propos.  Parole 
normale,  pas  de  bégaiement.  Pas  de  particularités  saillantes  de  l'écriture  qui 
est  celle  d'un  homme  écrivant  rarement.  Pas  de  troubles  psychiques  carac- 
térisés. Faciès  quelque  peu  fruste  ;  adhérence  des  lobules  des  oreilles. 

NnjRO-FiBBOHATosE. —  A  u  dire  de  ses  parents,  R...  est  né  porteur  d'un  grand 
nombre  de  tumeurs  répandues  sur  le  tronc  et  sur  les  membres  dont  deux,  à 
droite,  sur  l'épaule  et  sur  la  hanche,  se  signalaient  déjà  par  leur  plus  grand 
volume;  et  de  taches  pigmentaires,  couleur  de  café,  attribuées  par  la  mère  à 
uoe  envie  de  grossesse. 

Les  tumeurs  se  sont  développées  lentement,  progressivement,  et  ont  atteint 
les  dimensions  actuelles  à  16 ans;  les  deux  fibromes  volumineux  de  l'épanle 
et  de  la  hanche  sont  arrivés  à  complet  développement  vers  la  20*  année. 

Aucune  poussée  nouvelle  depuis  la  naissance. 

1*  Tumeurs  ctttanéet.  —  Nombreuses,  molles,  sous-cutanées,  allant  de  la 
grosseur  d'une  petite  lentille  à  celle  d'une  demi-orange  aplatie. 

Il  existe  trois  tumeurs  majeures  ; 

1)  La  plus  grosse  sur  la  fesse  droite,  au-dessus  de  l'ischion,  ne  gênant  pas 
la  position  assise  ;  tumeur  molle  renfermant  quelques  noyaux  indurés,  peu- 
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dsnte  comme  ane  mamelle  (Peindei),  assez  lourde.  La  peau  qui  la  recouvre  est 
normale  de  coloration,  de  consisUnce,  d'épaisseur.  Aucune  douleur  spontanés 
on  à  h  pression  ; 

3)  La  seconde,  ressemblant  à  une  grosse  figoe  allongée,  sitaée  à  l'origiue  du 
pli  cutané  formé  eu  arrière  par  le  bras  appliqué  contre  le  tronc.  Même  consis- 
tance que  la  précédente.  La  peau,  chagrinée  sur  la  tumeur,  présente  de  petites 
taches  brunâtres  avec,  h  lenr  centre,  de  petits  points  pigmentaires  noirs. 

3)  La  troisième,  à  droite  de  la  partie  supérieure  du  pli  inlerfessier,  du 
volume  d'une  oois,  hémisphérique  ;  peau  normale  recouverte  de  poils. 

On  observe  d'autres  tumeurs  cutanées,  particulièrement  sur  le  dos  et  les 
fesses  ;  une  à  la  face,  à  la  lèvre  supérieure  droite,  recouverte  à  sa  partie  infé- 
rieure par  lu  moustache  ;  nue  au  cuir  chevelu,  mamelonnée,  bosselée,  rosée, 
nettement  fluctuante,  recouverte  de  poils,  apparue  au  dire  do  sujet  â  la  suite 
d'un  traunaaiisme  (coup  de  pierre); une  lentille  derrière  l'oreille  gauche. 

Il  en  existe  an  thorax,  à  l'abdonieu,  aux  bras,  aux  cuisses,  plus  nombreuses 
d'une  façon  générale  en  arrière  et  i  droite.  On  n'en  remarqne  aucune  an  cou, 
aux  mains,  aux  jambes,  aux  pieds. 

En  résumé  :  distribution  topographique  irrégulière,  /orme  généralement 
arrondie  à  l'exception  des  deux  tumeurs  majeures  qui  pendent  en  raison  de 
leur  poids;  tumeurs  sessiles,  molles,  indolentes,  superficielles,  non  adhéren- 
tes; peau  normale,  sauf  esceptiou  signalée. 

Les  photographies  donnent  les  détails  complémentaires  sur  la  morphologie 
des  tnroeurs. 

2>  rumeuri  dei  nerfs.  —  Il  n'en  existe  aucune.  Examen  du  fond  de  l'œil 
négatif. 

3°  Pigmentation  de  la  peau.  —  Semis  pigmentaire  du  dos  et  de  l'abdomen, 
pointillé  formé  de  taches  lenticulaires  très  petites,  brunes,  plus  abondantes  eu 
arrière  oh  elles  simulent  un  corset  ;  cette  dernière  disposition  est  plus  visible 
d'ailleurs  sur  la  photographie  que  sur  le  tégument  lui-même.  Rien  au  visage 
ni  aux  membres.  Pas  de  plaques  pigmentées.  Pas  de  uœvi  pilaires  on  vasculai- 
res. 
Hnqneuses  normales. 

Sympt6me$  fonctionnels.  ~  Aucun  trouhlede  motilité  :  pas  de  vertige  ;  pas 
de  tremblement  des  membres  ou  des  doigts,  pas  de  tic  ni  de  convulsions  ;  pas 
d'aslbénÎB. 

Pas  de  trouble  subjectif  ou  objectif  de  la  sensibilité  :  les  sensibilités  super- 
ficielles, tactile,  thermique,  douloureuse,  électrique  sont  conservées.  Pas  d'a- 
neslhésie  ou  d'hyperesthésie. 
Réflexes  tendineux  et  cutanés  normaux. 

Pas  de  troubles  trophiques  autres  que  les  tumeurs  cutanées  et  la  pigmenta' 
tioo. 
Organes  des  sens  normaux 

Examen  dei  vixèret.  —  Négatif.  Rien  an  cœur,  rien  aux  poumons.  Pas  de 
sncre  ni  d'albumine  dans  les  urines. 
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R...  est  atteint  de  neuro-lîbromatose  généralisée  ;  il  présente  deux  ca- 
ractères de  la  triade  syraptomaliqne  de  Recktinghausen  :  il  manque  au 
tableau  morbide  les  tumeurs  des  aerfs. 

Tout  diagnostic  différentiel  est  rendu  superUn  par  les  reproductions 
photographiques. 

Quelques  particularités  méritent  une  brève  mention  ' 

l'LecasdeR...  est  congénital  d'emblée.  Suivant  l'expression  de  M.  E. 
Feindel  (Th.  Paris,  1896,  p.  21),  «  l'influence  congéniule  a  Tait  à  elle 
seule  toute  la  neuro-ribromatose  »  ;  réserve  doit  être  faite  toutefois  pour 
le  mollascum  du  cuir  chevelu  qui  semble  reconnaître  pour  cause  occa- 
sionnelle un  traumatisme  ; 

2°B...  n'est  pas  un  infantile,  comme  la  plupart  desnearo-fibromateux. 
Sujet  vigoureux,  à  thorax  normal,  a  système  pileux  développé,  sa  nutri- 
tion générale  est  satisfaisante  ; 

3°  R.  n'est  pas  hypoLhypoïdien  ;  sa  croissance  est  normale,  sa  face  régu- 
lière, il  ne  présente  ni  obésité  précoce  ni  sensibilité  spéciale  au  froid. 
La  spermatorrhée  signalée  contraste  avec  l'insuffisance  ovarienne  observée 
par  MM.  Henry  Meige  et  Feindel  chez  une  infantile  myxœdémaleuse  et 
nearo-fîbromateuse  (<<  Congrès  des  Aliénistes  et  Neurologisles  de  Bruxel- 
les N,  t.  II,  p.  490).  Cette  suractivité  fonctionnelle  peut  être  considérée 
comme  an  signe  de  vigueur  physique  ; 

4"  L'ichthyose  reconnue  dans  les  antécédents  de  R...  serait-elle  un 
équivalent  familial  de  la  neuro-fibromalose  généralisée  ? 

5°  Le  bon  état  de  santé  habituel  du  sujet  qui  a  accompli  le  service  in- 
tégral d'un  régiment  de  cavalerie  de  garnison-frontière  et  son  équilibre 
intellectuel  constant  permettent  de  porter,  en  respèce,un  pronostic  favo- 
rable, tout  au  moins  de  supposer  le  maintien,  pendant  de  longues  années, 
d'un  étal  général  .satisfaisant.  L'observation  deR...  constitue  le  second  cas 
de  maladie  de  Recklinghaasen  observé  par  nous  dans  l'armée,  et  compa- 
tible avec  le  service  militaire  (1). 

H  s'agit  bien  évidemment  dans  les  deux  cas  de  neuro-fibromatose,  type 
dennato-fîbreux,  et  non  de  nenro-libro-sarcomatose.  (Voir  clinique  de 
M.  le  P'  Raymond.in  Revue  internat,  de  méd.  et  de  chir.,25  sept.  1903.) 

La  neuro-fibromatose  généralisée  n'appartient  pas  exclusivement  à 
l'homme  ;  en  dépit  de  son  excessive  rareté,  on  la  rencontre  dans  la  série 
animale,  notamment  chez  le  chien. 

Chez  les  solipëdes,  «  on  observe  parfois  une  sorte  de  fibromatose  géné- 
ralisée avec  localisations  principales  sur  la  face  interne  des  membres  pos- 
térieurs, le  dessous  du  ventre,  de  la  poitrine  et  en  avant  de  l'épaule  ;  ces 
(I)  Femond  Radier,  NonTella  Icosographie  de  la  S&Ipétrière,  IMt,  p.  203. 
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fibromes  sa  rapprochent  des  fia  et  verrues  et  sont  inoculables  »  (1).  Ce 
derniu-  caractère,  s'il  est  confinné,  semble  détruire  toute  analogie  avec 
les  fibromes  multiples  de  l'homme. 

Les  fibromes  des  ruminants  ne  se  généralisent  jamais  (2). 

Hais  les  fibromes  multiples  disséminés  ne  sont  pas  très  rares  chez  les 
chiens  âgés.  Ils  se  développent  principalement  sur  les  parties  supérienres 
dn  corps,  la  léte,  le  cou,  le  dos  ou  les  parois  costales  (3).  «  Ils  siègent  sur 
la  peau,  dans  le  tissu  conjonctif  sous-cutané  ou  sous-muqueux,  dans  les 
organes  glandalaires  ;  ils  se  mojitrent  quelquefois  en  grand  nombre  »  (i), 
ainsi  qoe  le  montre  ane  observation  de  M.  Gadiot  : 

Observation  résumée  de  nenro-fibromatose  animale  (commauiquée  par 
H.  le  P'  Cadiot,  de  l'Ecole  vétérioaire  d'Alfort)  (S). 

Fibromes  de  la  peau  (chien).  —  Chienne  épagneule  âgée  ds  7  ans,  affectée 
depuis  plue  de  deux  aonées  de  libromes  cutanés  multiples  disséminés. 

Vers  la  fin  de  novembre  1889,  cette  chienne  a  été  abandonnée  à  l'Ecole 
d'Alfort  en  raison  de  la  maladie  incurable  dont  elle  était  frappée. 

An  premier  coup  d'oeil  l'attention  est  attirée  par  une  tumeur  de  la  face  ex- 
terne de  l'oreille  droite,  de  la  largeur  d'une  pièce  de  cinq  francs,  aplatie,  irré- 
gnliôre,  excoriée  et  saignante  en  son  milieu.  Ea  examinant  la  bâte  de  près,  on 
remarquait  d'autres  tumeurs  plus  petites  sur  l'oreille  gauche,  la  face  et  les 
membres  ;  on  ponvait  facilement  en  compter  ane  centaine  sur  ces  derniers.  Il 
n'en  existait  pas  sur  les  différentes  régions  du  tronc. 

Excepté  la  tnmeur  ulcérée  de  l'oreille  droite,  toutes  présentaient  à  peu  de 
chose  près  les  mêmes  caractères  :  rondes  ou  ovales,  peu  saillsutes,  aplaties, 
indolentes,  fermer  et  légèrement  réniteutes,  quelques-unes  mobiles  sous  la 
peau,  la  plupart  développées  dans  l'épaisseur  de  celle-ci.  Pour  déterminer  la 
nalore  de  ces  productions,  j'ai  incisé  ptnsienrs  tumeurs  des  pattes  et  un  frag- 
ment de  la  tumeur  de  l'oreille.  Toutes  présentent  la  même  structure:  elles 
opposent  une  grande  résistance  à  l'instrument  qui  les  incise  ;  les  coupes  pra- 
tiquées dans  leur  épaisseur  ont  une  coloration  blanchâtre,  on  y  distingue  des 
traînées  fibreuses;  elles  ne  laissent  éconler  aucun  suc,  même  en  les  compri- 
mant. A  l'examen  miscroscopique,  elles  se  montrent  exclusivement  constituées 
par  des  faisceaux  fibreux,  serrés  les  uns  contre  les  autres  et  disposés  d'une 
riQon  variable  suivant  les  points  :  par  places  ils  sont  comme  emboîtés  les  uns 
dans  les  antres  et  forment  des  sortes 'de  lobules  plus  on  moins  volumineux; 
ailleurs,  ils  affectent  nue  disposition  des  plus  irrégulières  et  qui  échappe  à 
toDte  description.  La  trame  des  tumeurs  développées  dans  la  peau  se  continue 
sans  aucnne  démarcation  nette  avec  la  couche  profonde  du  derme.  Bien  que 

(t)  C&déac,  Palh,  chimrgicale  dt  la  peau  et  des  vaUseauj:,  p.  147. 
[t)Ibid.,  p.  M9. 
|3)  Ibid.,  p.  2R1. 

(4)  Câdéac,  Path.  générale  et  Anatomie  palh.,  p.  413. 

(5)  Cadtot,  Sodeu  HQtnle  de  méd.  rft.,  !S  décembre  1889. 


ib.  Google 


166  BUDLEB 

la  maladie  fût  relativement  ancienne,  le  sang  n'avait  subi  aucnae  mod 
notable  ;  la  proportion  des  globules  blancs  et  des  bématies  était  1/900 
avait  une  densité  nn  peu  plus  élevée  que  la  normale,  et  elle  était  lé; 
albu  mineuse. 

Pendant  les  premiers  temps  du  séjour  de  la  malade  à  l'Ecole,  son  él 
rai  lut  excellent  ;  elle  consommait  toute  ss  ration  et  paraissait  n'éproi 
cnne  soulTraiice,  puis,  du  jour  au  lendemain,  elle  devint  très  triste,  ne 
plus  qu'une  faible  portion  de  la  nourriture  qu'on  lui  distribuait,  fut 
vomissements  et  de  diarrbée  et  s'affaiblit  rapidement.  Elle  succomba 
de  quelques  jours. 

La  mort  a  été  provoquée  par  une  altération  grave  des  denx  reins, 
sont  partiellement  détruits  par  des  kystes  ;  le  rein  droit,  déformé  | 
grosses  tumeurs  kystiques,  était  volumineux  et  pesait  350  grammes 
gaucbe  ne  présentait  qu'un  seul  kyste  et  pesait  70  grammes. 

(Les  lésions  rénales  ne  me  paraissent  avoir  aueun  rapport  avec  les  n 
ses  tumeurs  développées  dans  la  pean.) 


La  littérature  élrangëre  que  M.  le  professeur  Gadiot  a  bien  toi 
sulterànolre  inlenlion  n'apporte  pas  une  contribution  import! 
question.  Quelques  auteurs  allemands,  Frôhner  entre  autres, 
«  Pathologie  chirurgicale  générale  »,  signalent  la  fihromatoseoul] 
crent  quelques  lignes  qui  n'ajoutent  rien  à  nos  connaissance 
sujet. 

G.  Huiler  signale  deux  cas  de  a  névrite  interstitielle  chronique 
par  Zietscbmann,  avec  formation  de  fibro-nearomes,cheE  le  bœuf  (1). 
atteints  présentaient  sur  leur  trajet,  au  milieu  d'un  tissu  de  soutie 
des  tumeurs  des  dimensions  d'une  noisette  à  celle  d'une  petite  pommt 

L'examen  miscroscopique  a  montré  -.  1°  un  accroissement  du  tissu  A 
(conjonctif  péri-nerveux)  des  nerfs,  formant  des  néo- production  s  fibri 
plutôt  libro-sarcomateuses,  analogues  à  de  faux  névromes  ;  2°  des  lé 
généralives  des  faisceaux  nerveux  ;  3"  une  stase  de  la  lymphe  dans  le 
tif  périnerveux  et  les  lymphatiques  englobés. 

M.  Cadiotajoute  qu'aucun  sympàme  nia  été  relevé  pendant  le  coi 
maladie  chez  les  deux  animaux. 

Ânatomiquemenl,  ces  lésions  sont  â  rapprocher  de  celles  obser 
MM.  J.  Brault  el  J.  Tanlon,  d'Alger,  dans  un  cas  publié  dans  les 
ves  générales  de  Médecine  »  {190o,  t.  Il,  p.  2433). 


(1)  ZiETscnMANN,   Zwei  Falle   von  Neurilis   interilitialia  chronica,  mit  Pibi 
btlduDg  beim  Rinde,  Jëcbi.  fiericht.  1901,  p.  23t, 
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Sans  vouloir  établir  une  comparaison  qui  serait  prématurée  eatre  la 
maladiedécrite  chez  l'homme  par  Reckljnghausen  et  des  cas  plus  ou  moins 
similaires  obseryés  chez  l'animal,  il  semble  intéressant,  du  moins, 
de  rapprocher  l'observation  de  M.  Cadiot  et  celles  de  Zietschmann  de 
plusieurs  cas  publiés  en  médecine  humaine  dans  lesquels  les  tumeurs 
cutanées  coïncident  avec  des  dégëneresceoces  kystiques  on  sarcoma- 
leoses  des  f;landes  internes.  Rappelons  seulement  le  cas  de  M.  A.  Bre- 
ton (2)  dans  lequel  les  capsules  surrénales  sont  remplacées  par  deux 
massesde  tissu  sarcomateux,  et  celui  de  M.  L.  Bérard,  énorme  kyste  de 
l'ovaira  avec  tumenrs  cutanées  et  sous-cutanées  multiples  (3),  pluscnrieux 
encoreparsonallureclinique  puisqu'à  l'ovariotomie  succéda  la  diminu- 
tion on  la  disparition  des  nodosités  cutanées  et  des  petites  tumeurs  des 
membres;  il  ne  reste  en  décembre  1905  (malade  revue  par  M.  Bérard) 
que  de  rares  et  minuscules  nodosités  qui  n'ont  pas  rétrocédé. 

A  défaut  d'observation  vétérinaire  absolument  concluante,  le  cas  unique 
deM.  Bérard  qui  repérsente  une  véritable  expérience  de  laboratoire  et 
les  faits  de  neuro-fibromalose  animale  sur  lesquels  l'attention  se  trouve 
ainsi  attirée,  sont  capables  d'éclairer  la  pathogénie  de  la  maladie  de  Reck- 
lînghausen. 

Nous  remercions  nos  amis,  MM.  Ghomel,  Drappier,  Fanchon,  Renon, 
vélérinaires  de  l'armée,  M.  Moulé,  le  savant  historien  de  la  médecine 
vétérinaire,  de  nous  avoir  mis  en  relation,  de  près  ou  de  loin,  avec  MM. 
les  professeurs  Cadiot  et  Petit,  de  l'Ecole  vétérinaire  d'Alforl,  Gadéac,  de 
Lyon,  Leclainche,  de  Toulouse.  A  l'avenir,  les  cas  très  rares  de  nearo- 
fibromatose  animale  seront  sans  doute  observés  et  étudiés  dans  leurs  rap- 
ports avec  la  nearo-fibromatose  généralisée  de  l'homme. 

(t)  Le  CAS  de  H.  Ckdiol  Mt  le  leul  publié  en  France,  i  notre  comuisumce. 

(!)  Jonnul  itè  prftUeleiu,  10  j&avier  1903,  no  S. 

(3)  Sétnee  de  la  Société  de  Chirarfiie  de  L;on  da  13  novembre  1903. 
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NOTE  SUR  QUELQUES  CAS  DE  TRICHOTILLOMANIE 
CHEZ  DES  ALIÉNÉS 


Médecin  de  Biedtre. 


La  tricholtllomanie  a  été  signalée  par  Hallopeaa,  i)  y  a  une  quinzaine 
d'années  ;  c'est  on  besoin  irrésistible  de  s'arracher  les  poils,  tantôt  géné- 
ralisé, tantôt  partiel.  C'est  souvent  une  réaction  à  un  prurit  intense  en 
général  sans  lésion  de  la  peau  ou  au  moins  sans  lésion  grossière  ;  cepen- 
dant il  n'existe  en  môme  temps  aucun  trouble  intellectuel  appréciable.  Au 
lieu  de  prurit  on  a  signalé  comme  point  de  départ  des  sensations  bizarres 
de  la  peau,  de  douleur  vague,  d'énervement,  une  illusion  de  peau  trop 
courte,  elc  (1).En  générai  les  sujets  atteints  des  trichotillomanie  souffrent 
plus  ou  moins  de  troubles  de  leur  sensibilité,  de  paresthésies,  prurit  on 
autres  ;  l'impulsion  est  une  réaction  réflexe.  Mais  certains  sujets  atteints 
de  troubles  mentaux  paraissent  agir  sans  excitation  locale  préalable  ; 
j'ai  déjà  signalé  an  paralytique  généra!  qai  s'épilait  la  région  génitale 
sans  avouer  aucune  sensation  (2).  Cette  absence  de  sensation  subjective 
locale  est-elle  un  indice  de  sensibilité  altérée  plus  grave  chez  les  aliénés  ? 
Cette  absence  de  sensation  subjective  peut-elle  être  une  cause  de  crainte 
d'autres  troubles  mentaux  dissimulés  ? 

J'ai  observé,  dans  un  court  espace  de  temps  trois  malades,  dans  mon 
service  de  Bicëtre,  atteints  de  trichotillomanie,  vivant  dans  des  locaux  dif- 
férants sans  communication.  On  ne  peut  pas  soupçonner  une  contagion 
mentale  on  autre  ;  cependant,  ce  besoin  s'est  manifesté  chez  les  U'ois  sujets 
dans  le  même  mois,  l'épilation  s'est  montrée  dans  la  même  région,  et  au- 
cun n'a  laissé  soupçonner  une  sensation  subjective  préalable. 

Nous  allons  nous  contenter  de  donner  un  résamé  succinct  de  ces  trois 
faits,  dans  l'ordre  de  date  où  ils  se  sont  présentés. 

(1)  W.  DrBMimfl  et  P.  hUoNB,  La  friehotiUotutaiie  (Jonm.  de  médedne  de  Bordeaux, 
1905,  p.  US). 

{t)  Ch.  Ftn6,  Le  prurit  et  la  triehotittomani»  chez  Um  paralytique*  ginfroMi»  (Nodv. 
Iconographie  de  U  Salpétriëre,  18»,  XII,  p.  318). 
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<hs.  I. —  Dégénéretcmee  mentale,  détire  polymorphe. —  Trickotillomanie. 
—  J.  P..,  Sgé  de  3S  ans,  doreur  sur  bois,  est  entré  à  BicMre  le  14  mars  1905 
avec  nn  certificat  de  H.  Garnier  ;  «  est  atteint  de  dégénérescence  mentale  avec 
eicitation,  désordre  dans  les  idées  et  les  actes,  déclamations,  idées  de  perséca- 
tiOQ,  récriminations  incohérentes  contre  la  maîtresse,  allures  inquiétantes  dans 
ces  derniers  temps,  excôs  alcooliques  (7),  insomnie,  père  alcoolique  »  ;  et  avec 
nn  antre  certiiicat  de  H.  Hagnan  :  a  Est  atteint  de  dégénérescence  mentale 
avec  hallucinations  ;  idées  ambitieuses  et  de  persécution,  excitation  ;  loqnacité, 
propos  incohérents  >.  Quelques  jours  après  son  entrée  il  a  eu  une  attaque  - 
épi lepti forme,  il  a  conservé  son  délire  polymorphe,  de  l'excitation  et  des  hallu- 
cinations auditives.  A  la  fin  de  juin  il  a  eu  sur  les  membres  inférieurs  aae 
éruption  de  furoncles.  Hais  sur  toutes  les  antres  parties  du  corps  la  peau  était 
intacte,  ses  cheveux  et  sa  moustache  étaient  bien  tenus.  Il  s'est  fait  cependant 
volontairement  les  premiers  joars  de  juillet  plusieurs  égratignures  avec  des 
pierres  sur  les  parties  glabres,  notamment  sur  les  épaules,  et  aussi  sur  le  cuir 
chevelu.  On  n'a  pas  pu  obtenir  d'explications  sur  ces  violences  ;  il  ne  signalait 
aacuue  sensation  pénible,  ni  démangeaisons.  Le  4  juillet  dans  la  matinée  il 
s'est  enlevé  entièrement  la  moustache;  l'arrachement  a  commencé  à  9  h.  1/2 
et  était  terminé  à  10  h.  i/2.  On  n'a  pu  obtenir  aucune  explication  ni  le 
jour,  ni  le  lendemain.  Le  7  juillet  dans  l'aprâs-midi  il  s'est  êpilé  les  sourcils, 
surtout  complètement  à  droite  (PI.  XXVII,  flg.  A).  11  n'a  pas  entretenu  cette 
destruction  ;  depuis  cette  époque  la  moustache  s'est  en  grande  partie  reproduite, 
de  même  que  les  sourcils  ;  mais  le  grattage  persiste  dans  les  autres  parties  du 
corps  bien  qu'il  ne  reste  pas  de  traces  de  furoncles. 

Obs.  II. — Paralysie  générale. —  Trichotiltomanie.—  E.  G...  igé  de  40  ans, 
imprimear,  entré  le  16  août  IdCfôa  Bicètre  ;  il  n'était  entré  que  depuis  15  jours 
i  Ste-Anne  ;  mais  il  avait  des  troubles  de  la  parole  et  de  la  mémoire  depuis  an 
moins  trois  ans. Il  avait  raconté  assez  clairement  ses  antécédents  syphilitiques, 
alcooliques  et  de  surmenage,  la  syphilis  surtout,  qu'il  a  prise  à  18  ans.  Mais  en 
quelques  jours  il  fut  atteint  de  troubles  de  la  marche  et  il  garda  le  lit.  C'est 
alors  qu'il  présenta  une  éruption  d'acné  qui  s'étendait  à  la  face,  notamment  an- 
dessos  de  la  commissure  labiale  gauche,  dans  la  moustache-  Le  27  août  dans 
l'après-midi  il  s'est  épilé  complètement  la  moustache  en  quelques  minutes 
^Pl.  XXVII,  fîg.  B),  il  n'a  donné  aucune  explication,  ne  s'est  plaint  d'aucune 
sensation  ni  du  côté  sain,  ni  da  c6té  de  l'acné.  Il  ne  s'est  plus  occupé  de  sa 
moustache  ;  malgré  la  persistance  de  l'acné,  elle  a  eu  le  temps  de  repousser 
avant  sa  mort  survenue  le  10  octobre. 

Obs.  lil.  —  Paralytie  générale.  —  7'rickoliUomanie.  —  S.  P...  âgé  de 
41  ans.  serrurier,  est  entré  le  10  octobre  1903  avec  deux  certiRcats  constatant 
nne  dépression  mélancolique  avec  embarras  de  la  parole.  Sa  femme  raconta  que 
depuis  9  mois  il  perdait  la  mémoire  et  devenait  maladroit  et  depuis  7  mois  il  avait 
dA  cesser  de  travailler.  Depuis  son  entrée  ses  troubles  somatiques  et  psychi- 
ques se  sont  aggravés  lentement  et  il  s'avance  dans  la  démence.  Le  20  août  il 
avait  ^lé  examiné  privé  de  tout  vêtement  et  on  n'avait  remarqué  aucune  lé- 
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gion  cnlaaée.  Le  2S  il  s'est  épilé  presque  toute  ta  barbe  qu'il  portait  assez 
courte  d'ailleurs,  il  n'avait  gardé  qu'une  mâche  du  côté  droit  de  la  ligne  mé- 
diane de  ta  mouslacbe  (fig.  C).  On  ne  Ironva  rien  sur  la  peau  et  ou  n'obtint 
rien  sur  des  sensations  pénibles.  Le  lendemain,  le  reliquat  de  sa  barbe  avait 
été  enlevé  (Gg.  D).  On  n'entendit  rien  de  plus  en  fait  d'explications  ;  maïs 
depuis  il  se  gratte  dans  des  régions  multiples  dn  corps  exemptes  de  lésions  at 
il  s'est  labouré  de  plaies  profondes. 

Ces  trois  malades,  avons-nous  dît,  n'ont  eu  aucune  communication  ; 
le  second  était  couché  dans  une  salle  où  les  autres  ne  pouvaient  pas 
entrer  et  les  deux  autres  étaient  dans  deax  bâtiments  difTérents  séparés  par 
des  grilles  et  des  cours.  Il  ne  peut  pas  être  question  de  suf^eslion  on  d'i- 
mitation. 

Il  n'est  pas  douteux  qu'il  y  a  eu  une  épidémie  d'anthracose  qui  a  pu  at- 
teindre plus  ou  moins  des  sujets  sur  lesquels  on  n'a  pas  vu  d'anthrax, 
mais  ce  qui  an  moins  est  certain,  c'est  que  les  deux  malades  qui  n'ont  pas 
en  d'anthrax  ou  de  lésions  de  la  peau  ont  eu  un  prurit  quelconque  puis- 
qu'ils se  labourent  la  peau  en  se  grattant.  Chez  nos  sujets  la  trichotilloma- 
nie  parait  être  un  phénomène  rélléctii  et  non  pas  spontané. 

J'ai  relevé  la  possibilité  d'un  prurit  sans  lésions  constatahles  chez  le 
paralytique  général  dont  j'ai  relaté  l'accident  antérieurement.  Ce  prurit 
peut  donner  une  explication  de  cette  épilation.  On  peut  invoquer  aussi 
les  synalgésies  où  la  sensation  se  localise  au  loin  de  l'irritation  (1). 

(1)  D<  Frohkhucl,  Lta  tynalgitU*  tl  U*  hyperthésie*,  in-S»,  13S8  ;  Cb.  Fttii,  Note 
nirdti  mt  de  synalgéiie  pertUtanU  (La  Filandre  méilicale,  ISBS,  n*  18). 


ib.Googlc 


SUR  UN  CAS  DE  «  PARALYSIE  DES  BÉQUILLES  ; 


F.  aocA, 

PnrftMear  à  la  Faculté  de  Montevideo. 


R...  Rodrigaez,  soldat  aa  6*  chasseurs,  30  ans  ;  antécédents  sans  intérdl  en 
l'espèce  ;  est  entré  à  l'hôpital  de  la  Charité,  salle  Argerut,  le  18  juillet  1904. 
Il  avait  été  blessé,  à  la  bataille  deTuparaboé,  d'un  coup  de  fea  au  tibia  vers  le 
tiers  inférienr  ;  A  sa  sortie,  après  guérisou,  du  service  de  chirurgie,  i!  se  vit 
pourtant  obligé  de  se  servir  de  béquilles,  eu  raison  de  l'impuissance  de  sa 
jambe  droite.  S'eu  étant  d'abord  trouvé  très  bien,  il  n'en  constata  pas  moins, 
an  bout  de  quelques  jours,  certaius  désordres  subjectifs  dans  le  bras  droit,  les- 
quels, lors  de  son  entrée  dans  notre  service,  dataient  d'environ  deux  semaines. 

Ces  troubles  constitués  par  des  sensations  de  fourmillement  et  d'engourdis- 
sement par  tout  le  bras,  mais  sans  douleurs  d'aucune  sorte,  se  compliquèrent 
bientôt  d'une  diminution  des  forces  qui  fut  s'accentuant  progressivement  jus- 
qu'à aboutir  i  l'état  dans  lequel  il  fut  admis  chez  nous. 

Le  malade  se  plaignait  surtout  du  bras  droit  ;  celui-ci  présentait  l'attitnde 
caractéristique  de  la  paralysie  situroîse  :  avant-bras  fléchi  sur  le  bras,  légè- 
ment  en  pronation  ;  main  en  flexion  forcée,  autrement  dit,  tombée  sur  l'avant- 
bras  ;  bref  l'aspect  typique  de  la  paralysie  radiale. 

L'analyse  de  la  paralysie  du  bras  montre  qu'elle  frappe  tous  les  muscles  éner- 
vés par  le  radial,  y  compris  le  triceps  et  les  long  et  court  supinatenrs.  Hais, 
en  ràilité,  cette  paralysie  ne  se  cantonne  pas  dans  le  seul  territoire  du  radial  ; 
elle  y  prédomine,  c'est  vrai,  mais  elle  s'éteud  jincontestablement  jusque  dans 
l'aire  de  distribution  de  tontes  les  branches  du  pleins  brachial.  C'est  ainsi  que 
les  muscles  de  la  région  antérieure  des  bras  (sphères  du  médian  et  du  cabiul), 
les  éminences  théoar  et  hypotbénar,  les  ioterossenz  et  lombncanx  (médian  et 
cibital)  sont  manifestement  atteints  de  parésie,  fait  aisément  mis  en  évidence 
par  la  comparaison  des  moavements  du  côté  droit  avec  ceux  du  côté  ganche.  La 
paralysie  atteignait  également  les  muscles  biceps,  brachial  antériear  et  coraco- 
brachial,  de  même  que  le  deltoïde,  le  sous-scapnlaire,  les  grand  et  petit  ronds, 
sns-épineax  et  sons-épisem,  et  aussi  les  rbombolde,  angulaire  de  l'omoplata,  et 
grand  dentelé,  innervés,  ces  derniers,  par  les  branches  collatérales  du  plexus 
brachial.  La  paralysie  de  ces  muscles  a  été  dûment  établie  non  sealement  par 
le  fait  de  leur  impuissance  on  amoindrissement  fonctionnel,  mais  encore  par 
l'exploration  électriqne.  Cette  paralysie  a  été  ponrsnivie  de  mnscle  en  muscle, 
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l'escitateDr  électrique  A  la  main,  soit  directement,  soil  comparant  le  cdté  droit 

avec  le  gauche  ou  avec  des  individus  parfaitement  sains. 

La  recherche  des  réactions  électriques  était  confiée  an  D' de  Léon,  électro- 
thérapeute  des  plus  distingués  et  des  plus  compétents,  qui  a  pu  constater  la 
réaction  de  dégénérescence  partielle  dans  tout  le  territoire  du  radial  et  du  mé- 
dian, et,  â  un  degré  moindre,  dans  les  autres  nerfs  et  muscles.  Il  existait  aussi 
quelque  anesthésie  électrique.  La  sensibilité  avait  accusé  des  désordres  très 
graves  le  premier  jour  que  fut  examiné  le  malade  ;  il  y  avait  de  l'anesthésie 
douloureuse  et  thermique  dans  tout  le  bras  et  l'avant-bras,  avec  couservatioD 
de  la  seusibilitë  tactile.  Donc,  dissociation  syringomyéliqne.  Le  sens  stéréo- 
gnostique  bien  ;  le  sens  musculaire,  de  même. 

Tous  ces  phénomènes  sensilifs,  si  remarquables,  disparurent  néanmoins  très 
rapidement,  ne  laissant  derrière  eus  qu'une  légère  hypoesthésie  paraissant 
plus  marquée  k  la  face  interne  de  l'avant-bras  et  partie  du  bras.  Le  bras  gan- 
che  n'était  d'ailleurs  pas  tout  à  fait  indemne  lui-même  ;  le  malade  y  avait  res- 
senti des  fourmillements  et  engourdissements  ;  en  outre,  il  ne  pouvait  faire 
doute  que  les  muscles  innervés  par  le  plexus  brachial,  voire  ceux  ianervés 
par  les  branches  collatérales  étaient,  pour  le  plupart,  le  siège  au  moins  d'une 
légère  parésie. 

Point  de  troubles  oculo-pnpillaires. 

A  part  ceci,  tout  l'ensemble  des  autres  nerfs,  muscles  et  organes  de  l'éco- 
nomie est  parfaitement  normal. 

An  bout  de  buit  jours,  c'est  à  peine  si  on  notait  une  modificatioQ  insigni- 
Qante,  dans  l'état  du  malade.  Seul  le  deltoïde  avait  recouvré  quelque  force.  Hais 
h  partir  de  ce  jour,  l'amélioration  se  déclara  franchement;  tous  les  muscles 
du  bras  et  de  l'avant-bras  récupérèrent  lentement  et  progressivement  le  moa- 
vement,  mais  avec  un  retard  marqué  dans  le  radial.  A  la  sortie  du  malade, 
26  ao&t  1904,  le  mouvement  n'était  pas  intégralement  rétabli  dans  les  muscles 
atteints,  si  bien  que  notre  homme  ne  pouvait  encore  s'employer  qu'à  des  beso- 
gnes n'exigeant  pas  grand  effort. 

Tel  est  le  cas.  Le  diagnostic  n'est  pas  douteux.  Le  malade  n'avait 
rien,  el,  après  peu  de  jours  de  marche  avec  des  béquilles,  surviennent  les 
phénomènes  paresthésiques  suivis  de  paralysietrës  marquée.  Les  béquilles 
étaient  de  construction  rudimentaire,  grossières,  un  peu  trop  hautes  ;  la 
première  idée  donc  qui  vient  à  l'esprit  est  celle  de  la  Paralysie  des  béquil- 
les, qui  fut  étudiée  il  y  a  quelques  années  par  Hérard  el  Gapuron  et  ad- 
mise, à  leur  suite,  par  tous  les  auteurs,  comme  constilaant  un  des  plus 
tj-piques  exemples  des  paralysies  du  radial  par  compression,  ou,  (ont  au 
moins  de  paralysie  prédominant  dans  le  radial,  et  s'étendant  souvent, 
quoique  inégalement  d'habitude,  aux  deux  cdtés,  comme  c'est  le  cas  dans 
notre  observation.  Au  surplus,  la  très  étroite  relation  de  succession  entre 
l'usage  des  béquilles  et  le  début  de  la  paralysie  du  bras,  et  le  fait  si  sub- 
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jectif  que  la  paralysie  brachiale  fut  beaocoap  plus  marquée  du  côté  de 
la  jambe  malade,  voilà  de  quoi  convaincre,  mdme  l'esprit  le  plus  prévenu, 
de  la  rigoureuse  exactitude  du  diagnostic  «  paralysie  des  béquilles  ».  Vrai- 
ment, le  diagnostic  est  si  peu  douteux  qu'à  ce  point  de  vue,  notre  obser- 
vation serait  dépourvue  de  tont  intérêt  ;  ça  ne  ferait  qu'un  cas  de  plus, 
ajouté  à  tous  ceux  dont  la  science  abonde,  et  qui  ne  mériterait,  en  au- 
cune façon,  l'honneur  de  la  publication.  Mais  il  y  a  que  je  crois  devoir, 
à  ce  sujet,  présenter  une  pathogénie  absolument  nonvelle,  tout  autre  que 
celle  proposée  par  Hérard  et  Capuron  et  unanimement  acceptée.  Pour 
Hérard  et  Capuron,  forts  de  nombreuses  expôrieaces  sur  le  cadavre,  la 
paralysie  des  béquilles  était  une  paralysie  par  compression  s'exerçant  sur 
toutes  les  branches  du  plexus  brachial  et,  plus  spécialement,  sur  le  radial, 
leqoel  se  laisserait  pins  facilement  comprimer  sur  l'os.  J'ai  répété  sur  le 
cadavre  nombre  des  expériences  de  Hérard  et  Gaparon  et  je  me  suis  con- 
vaincQ  qu'effectivement  c'est  le  radial  qui  se  laisse  le  plus  facilement  et 
vigoureusement  comprimer  sur  l'os.  Cependant,  de  par  l'étude  approfon- 
die de  mon  sujet  et  de  nouvelles  recherches  sur  le  cadavre,  j'ai  acquis  la 
conviction  que,  si  la  théorie  de  Hérard  et  Capuron  est  en  partie  vraie, 
elle  n'est  pourtant  que  très  peu  en  mesure  d'expliquer  l'ensemble  des 
observations.  C'est  que,  comme  te  démontre  l'analyse  de  mon  observation, 
ta  paralysie  des  béquilles  n'est  pas  une  paralysie  terminale,  ou  nne para- 
lysie do  plexas  :  c'est  une  paralysie  raâiculaire. 

En  efTet,  par  paralysie  radicnlaire,  il  faut  entendre  celle,  qui  a  pour 
siège  les  racines  qui  vont  former  le  plexus  avant  qu'elles  se  joignent  pour 
le  former.  Par  conséquent,  la  région  radicnlaire,  si  ou  peut  la  dénommer 
ainsi,  s'étend  de  la  sortie  des  racines  à  la  moelle  jusqu'à  un  peu  en  dehors 
des  apophyses  transverses,  comprenant,  par  conséquent,  une  portion  iotra  * 
et  une  extra-rachidienne. 

Comment  reconnaitra-t-on  qu'une  paralysie  porte  sur  les  racines,  sur  le 
plexus  ou  sur  les  branches  terminales  ? 

Si  aoe  seule  ou  deux  racines  sont  lésées,  on  le  reconnaîtra  à  la  distri- 
bution spéciale  dans  les  muscles  et  la  peau,  distribution  qui  ne  répond 
pas  à  celle  du  plexus  ou  du  nerf  terminal.  Ainsi,  si  la  5'  et  la  6*  racines 
cervicales  sont  atteintes,  on  aura  la  paralysie  Erb-Duchenne  qui  ne  cor- 
respond au  territoire  d'aucun  nerf  terminal,  et,  théoriquement,  il  y  anrait 
une  bandelette  d'anesthésie  à  la  face  interne  de  l'avant-bras  et  partie  du 
bras,  distribution  qui  n'est  pas  davantage  celle  d'aucun  nerf  terminal. 
Hais  si  toutes  les  racines  étaient  frappées?  En  ce  cas,  ii  y  aurait  paralysie 
de  tont  le  territoire  du  plexns  brachial,  tout  comme  si  c'était  le  plexus 
lui-même  qui  fût  malade.  Et  même  alors,  il  serait  possible  de  savoir  si  la 
paralysie  affecte  les  racines  ou  bien  le  plexus.  De  quelle  manière?  par  la 
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raison  que,  en  cas  de  paralysie  radiculaJre,  se  irouTeronl  compromises 
les  foQctioDs  d'orgaoes  qui  reçoivent  leur  innerratien  directennent  des 
racines. 

Par  exemple,  pour  la  première  paire  dorsale  et  la  dernière  cervicale,  la 
pupille  et  l'œil,  on  observera  phénomènes  oculo-pupillaires  et  faciaux,  à 
savoir  :  étroitesse  de  la  papille,  rétraction  du  globe  ocalaire,  diminution 
de  la  fente  palpébrale,  et  affaissement  de  la  face  du  cdlé  malade  ;  pour 
les  S*  et  6*  cervicales,  les  muscles  grand  dentelé,  rhomboïde,  angulaire  de 
l'omoplate  et  encore  les  sus  ou  sous-épineux,  tous  muscles  qui  reçoivent 
leurs  nerfs  directement  des  5'  et  6*  racines  cervicales  avant  qu'elles  se 
jettent  dans  le  plexus,  avant  même  qu'elles  se  soient  fusionnées  en  une 
racine  unique  qui  ira  former  le  pleins. 

Et  maintenant,  de  quelle  forme  est  la  paralysie  de  notre  malade?  Est-ce 
une  paralysie  radiculaire?  une  paralysie  du  plexus?  une  paralysie  termi- 
nale on  simple?  Une  paralysie  radiculaire  évidemment  puisque,  comme 
nous  l'avons  vu  par  l'histoire  du  cas,  il  existait  chez  notre  malade  une 
paralysie  du  grand  dentelé,  du  rhomboïde,  de  l'angulaire  de  l'omoplate, 
des  sas  et  sous-épineux,  muscles,  qui  reçoivent  leurs  innervation  directe- 
ment des  S*  et  6°  racines  cervicales.  Les  phénomènes  ocnlo-pupi  11  aires, 
il  est  vrai,  font  défaut,  mais  ceci,  comme  nous  allons  le  voir,  est  question 
de  localisation  de  la  lésion  dans  la  racine.  Pour  qu'il  y  ait  phénomènes 
oculo-pupillaires,  il  est  nécessaire  que  la  racine  soit  malade  précisément 
à  l'entrée  du  trou  de  conjugaison  ou  avant,  tout  le  reste  de  la  racine,  sa 
partie  inter-transverse  et  la  partie  extra-rachidienne  de  la  8*  paire  cervi- 
cale et  de  la  1"  dorsale  peuvent  être  malades  sans  donner  lieu  à  phéno- 
mènes oculo-pupillaires. 

Il  n'est  donc  nallement  douteux  que  nous  ayons  affaire  ici  à  une  para- 
lysie radiculaire. 

Nous  sommes  par  cela  seul  fondés  à  affirmer. péremptoirement  que  la 
paralysie  des  béquilles  n'est  pas  une  paralysie  par  compression.  En  effet, 
si  c'était  une  paralysie  par  compression,  comment  pourrait-il  se  faire  que 
les  racines  fussent  intéressées,  puisque  la  béquille  n'est  en  contact  qu'avec 
les  nerfs  terminaux,  les  nerfs  qui  émanent  du  plexus  brachial,  et  ne  peut 
comprimer  que  ces  nerfs  seuls,  pour  la  bonne  raison  qu'il  ne  s'en  trouve 
pas  d'autres  dans  l'aisselle  qui  est  le  point  oii  s'exerce  l'action  de  la  bé- 
quille. 

Le  modut  agendi  de  cette  paralysie  doit  donc  être  tout  autre  et  absolu- 
ment distinct.  Pour  le  faire  comprendre,  il  nous  suffira  d'étudier  briève- 
ment le  mécanisme  de  quelques  paralysies  radiculaires  mécaniques.  Tous 
les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  cette  question  admettent  aujourd'hui 
que  le  mécanisme  des  paralysies  radiculaires  par  traumalismes  portant 
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snr  l'épaule,  est  celui  de  la  traction.  Les  racines  violemment  tendues  se 
rompent  dans  leur  trajet  intra-rachidien,  inter-transTerse  ou  extra-rachi- 
dien,  ou,  si  elles  résistent  à  la  rupture  et  à  l'arrachement,  toujours  est-il 
qu'elles  subissent  une  élongation  pins  ou  moins  forte  d'où  résultent  des 
lésions  plus  ou  moins  profondes  mais  suffisantes  pour  compromettre  la 
conductibilité  du  nerf.  La  chose  a  été  yérifiée  et  par  l'obserralion  et  par 
l'expérimentation. 

Les  paralysies  produites  par  les  coups  sur  l'épaule  déterminant  l'abais' 
sèment  de  la  tête  humérale  el  sa  projection  en  avant  —  les  paralysies  oc- 
casionnées par  les  mouvements  d'abduction  forcée  en  hyperextension 
projetant  de  même  la  tète  de  l'humérus  en  bas  et  en  avant —  les  paralysies, 
suite  de  tractions  exagérées  sur  le  bras  comme  il  arrive  dans  les  tentatives 
de  rédaction  de  certaines  luxations  ou  dans  certaines  manoeuvres  obsté- 
tncales  —  les  paralysies  qui  accompagnent  les  diverses  luxations  de  l'é- 
paule —  toutes  ces  paralysies  (la  preuve  irréfutable  en  a  étô  donnée)  sont, 
dans  l'immense  majorité  des  cas,  radiculaires,  et  même,  dans  la  plupart 
des  observations  limitées  au  groupe  Duchenae-Erb,  c'est-à-dire  au  terri» 
toire  des  5*  et  6*  cervicales.  Et  dès  qu'il  en  est  ainsi,  si  ces  paralysies  sont 
des  paralysies  radiculaires,  il  est  évident  qu'on  ne  saurait  invoquer  le  mé- 
canisme de  la  compression,  ainsi  que  l'ont  fait  en  d'autres  temps  de  dis- 
tingués observateurs,  vu  que  la  compression  sur  l'épaule  ne  peut,  en  au- 
cune façon,  atteindre  les  racines  et  que  celles-ci  ne  peuvent  souffrir  de 
lésions  dans  l'espèce  que  par  l'effet  de  la  traction.  Ajoutons  que  ce  méca- 
nisme  a  été  vérilié,  en  de  nombreuses  expérimentations,  par  divers  ob- 
servateurs. 

Fieux  (Archives  de  Gynécologie),  a  montré  que  la  traction  sur  le  bras 
distend  tontes  les  racines  rachidiennes  correspondantes,  et,  si  la  force 
exercée  est  suffisante,  elle  parvient  à  les  rompre.  Ceci  est  surtout  vrai 
pour  les  5-  et  6*  cervicales  qui,  en  raison  de  dispositions  anatomiqnes, 
sont,  de  toutes,  les  plus  exposées,  etainsi,  s'explique  aussi  la  fréquence 
prédominante  des  paralysies  radiculaires  limitées  au  groupe  Ducbenne- 
Erb. 

Duval  et  Guillain  (Archives  générales  de  médecine,  189S)  ont  répété 
ces  expériences  et  en  ont  institué  d'autres  plus  intéressantes  encore  et 
variées.  Ils  ont  mis  à  découvert,  eu  avant,  toutes  les  racines  du  plexus  bra- 
chial dans  leur  trajet  intra-rachidien,  et  ont  vu  que,  i  chaque  traction  sur 
le  bras,  se  produisait  la  distension  des  5'  et  6*  racines  et  même  de  la  7* 
cervicale,  et  de  la  1'*  dorsale  —  que  la  mise  en  œuvre  d'une  force  plus 
grande  pouvait  provoquer  leur  rupture  —  que,  avec  un  effort  encore  plus 
grand,  elles  s'aplatissaient  sur  la  pointe  des  apophyses  transverses  fonc- 
tionnant comme  ponlie  de  réQexion,  ou,  sur  le  col  de  la  première  cdte, 
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pour  la  1"  dorsale.  Par  des  mouYemenls  d'aMnction  et  d'extension  for- 
cées, ils  ont  va  le  pleins  brachial  s'appliqaer  anssi  sur  la  tdte  de  Thn- 
mérns,  comme  sur  une  poulie  de  réflexion,  tandis  que  les  racines  s'allon- 
geaient jusqu'à  se  rompre  sî  la  traction  était  portée  trop  loin.  Il  est  donc 
hors  de  doute  que  les  paralysies  radiculaires  consécutives  aux  traumatis- 
mes  de  l'épaule  se  produisent  en  général  par  le  mécanisme  de  la  traction. 

En  tel  élat  de  cause,  pourquoi,  dans  les  paralysies  des  béquilles,  le 
mécanisme  serait-il  autre,  quand  les  béquilles  constituent  une  si  merveil- 
leuse poulie  de  réflexion  sur  laquelle  doit  venir  s'appliquer  la  plexus 
brachial  tirant  vigoureusement  à  soi  les  racines  rachidiennes  ?  Si  l'on  a 
pu  croire  jusqu'à  présent  qu'il  s'agissait  de  paralysies  par  compression 
comme,  à  la  suite  d'Hérard  et  Gapuroo,  l'admettaient  tous  les  auteurs, 
c'est  que  l'on  ignorait  avoir  affaire  à  des  paralysies  radiculaires,  et  de 
ceci,  la  démonslratiou  est  victorieusement  faite  parle  cas  présent,  le  pre- 
mier, si  je  ne  m'abuse,  en  la  science,  oà  a  été  établie,  de  mode  irréfuta- 
ble, la  naiure  radiculaire  de  la  Paralysie  des  béquilles. 

J'ajoute  que  cette  théorie  de  la  traction  que  j'oppose  à  la  théorie  de 
la  compression  de  Hérard  et  Capuron  a  été  soumise  par  moi  au  conlrâle 
de  l 'expérimentation  sur  le  cadavre. 

j'ai  fait  découvrir  en  arrière  toutes  les  racines  da  plexus  brachial  de 
manière  à  pouvoir  observer  tout  ce  qui  s'y  passerait,  après  avoir  colloqaé 
une  béquille  dans  l'aisselle  et  fait  exercer  sur  le  bras  des  tractions  figu- 
rant dans  la  mesure  du  possible,  les  mouvements  naturels  du  bras  chargé 
de  soutenir  le  corps  sur  la  béquille.  El  bien  t  j'ai  invariablement  vu  que, 
à  chaque  mouvement  du  bras  sur  la  béquille  répondait  une  distension 
manifeste  de  toutes  les  racines  du  plexus  brachial,  distension  exactement 
proportionnée  à  l'effort  pratiqué,  sans  avoir  noté  quelque  différence  que 
ce  soit  dans  la  distension  des  différentes  racines,  contrairementàce  qu'ont 
observé,  en  des  conditions  expérimentales,  il  est  vrai,  différentes,  Fieux, 
et  Duval  et  Guillain. 

Mais  une  objection  s'impose.  A  quoi  cette  prédominance  de  la  paralysie 
dans  l'aire  delà  distribution  du  radial  dans  le  cas  qui  m'est  personnel 
comme  dans  tous  tes  autres  publiés  jusqu'à  ce  jour,  si  bien  que  tous  les 
auteurs  décrivent  la  Paralysie  des  béquilles  au  chapitre  de  la  Paralysie 
radiale?  Mais  cette  prédominance  n'est  peut-être  pas  si  absolue  qu'on 
pense,  et  il  se  peut  fort  bien  que,  dans  beaucoup  de  cas,  il  y  ait  eu  insuf- 
fisance d'examen,  ou  encore  que  les  symptémes  radiaux  aient  accaparé 
l'attention  au  détriment  de  ceux  des  autres  nerfs  du  plexus  brachial.  Ainsi, 
dans  notre  cas,  il  est  certain  que  les  lésions  étaient  très  généralisées, 
quoique  prédominantes  dans  le  territoire  du  radial. 

Il  est  possible  que  celte  prédominance  dans  le  radial  soit  la  résultante  des 
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cooditioQs  de  la  traction,  an  pea  spéciales  dans  ce  cas-ci  ;  nonobstant,  je 
ne  ferais  ancnne  difficulté  i  admettre  qne  ce  soit  là  la  part  de  la  compres- 
sion ;  que,  le  nerf  radial  se  laissant  comprimer  dans  le  creui  de  l'aisselle 
plus  facilement  que  les  antres,  à  la  distension  et  à  la  traction  se  surajoute, 
en  ce  qui  le  concerne,  l'effet  de  la  compression  directe  ;  raserait  U  une  ex- 
plication adéquate  à  l'aspect  singulier  de  ce  type  de  paralysie  radiculaire. 

CONCLUSIONS 

I.  —  La  paralysie  des  béquilles  n'est  pas  une  paralysie  de  plexus,  ou 
funiculaire,  ni  terminale,  comme  on  l'a  cmjusqu'i  ce  jour. 

IL  —  La  paralysie  des  béquilles  est  une  paralysie  radiculaire  totale. 

IIL  —  La  compression  est  absolument  insuffisante  pour  expliquer  la 
paralysie  des  béquilles,  encore  qu'elle  puisse  revendiquer  quelque  action 
en  ce  qui  est  des  paralysies  du  radial. 

IV.  —  Le  véritable  mécanisme  de  la  paralysie  des  béquilles  est  celai  de 
la  traction  sur  les  racines  du  plexus  brachial,  la  béquille  faisant  fonction 
de  poulie  de  réflexion. 
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Avant  d'exposer  nos  propres  idées  sur  un  sujet  aussi  controversé  que  celai 
dont  nous  nons  entretenons,  il  est  indispensable  de  nous  entendre  sur  la  signi- 
GeatioD  de  certains  termes  actuellement  en  usage  ;  ponr  nous  le  mot  »  faiscean  » 
ne  doit  s'appliquer  qu'à  nn  ensemble  de  fibres,  se  poursuivant  sur  une  lon- 
gueur appréciable  et  occupant  nn  territoire  assez  nettement  déterminé  (exception 
faite  de  quelques  fibres  aberranIes),coQjme  par  exemple,  le  faiseau  pyramidal. 
Le  mot  faisceau  n'est  pas  l'équivalent  du  terme  «  couche  de  fibres  b  ;  or  depuis 
de  nombreuses  années  on  a  appliqué  indilTéremment  à  la  couche  de  fibres  la 
plus  externe  du  lobe  temporo-occipital  l'une  et  l'autre  de  ces  dénominations  : 
faisceau  longitudinal  inférieur,  couche  sagittale  externe. 

Dans  le  lobe  occipital  la  distinction  entre  ces  termes  n'a  guère  d'impor- 
tance, mais  il  en  est  tout  autrement  dans  le  lobe  temporal,  surtout  au  niveau 
de  sa  partie  moyenne  oh  l'on  aborde  le  segment  rétro-lenticulaire  de  la  capsule 
interne.  A  cet  endroit  en  eiïet,  la  couche  sagittale  externe  contient  des  fibres 
de  projection  et  corticipëtes  et  corticifuges,  elle  contient  en  outre  un  certain 
nombre  de  fibres  d'association,  elle  ne  représente  nullement  la  couche  sagit- 
tale externe  du  lobe  occipital.  Plus  loin  encore,  à  an  niveau  antérieur  au  corps 
genouiilé  externe,  la  couche  sagittale  externe  contient  des  fibres  de  la  commis- 
sure antérieure  et  se  confond  en  dehors  avec  les  fibres  les  plus  internes  du 
faisceau  nncinatus. 

Il  ressort  nettement  de  tontes  ces  considérations  que  la  couche  sagittale  ex- 
terne varie  continuellement  dans  sa  constitution  d'un  niveau  â  l'autre  et  que, 
prise  dans  son  ensemble,  elle  ne  correspond  aucunement  à  la  description  clas- 
sique du  faisceau  longitudinal  inférieur. 
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Le  but  que  dous  avons  eo  vue  est  de  démontrer  :  que,  la  coudie  sagittale 
externe  du  lobe  occipital,  le  faisceau  longitudinal  inférieur  tel  qu'il  existe  dans 
ce  lobe,  ne  coDtient  que  des  fibres  de  projection;  il  représente  pour  nous  la 


Fto.  1,  —  Coupe  rrontAle  normale  de  Js  partie  antérieure  du  lobe  occipital. 
Fs:  loitccaDda  cuaeosde  Sachs, 
Foc  :  fuscesa  optique  central. 
F>  :  faisceau  de  Viilet. 


fto.  S.  —  Coupe  vertii 
(^  :  ciogulum. 
Foc;  Ctisceaa  optique  ceolral. 


u  du  carrefour  Teutriculaire. 
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cooroDDe  rayoDDante  corticipâle  du  tobe  occipital,  ilprovieatducorpsgeDouillé 
«terne  et  se  termine  dans  les  deux  lèvres  de  la  scissure  calcarine.  Nous  lui 
proposons  le  nom  de  faisceau  optique  central  afin  d'éviter  tout  matenteudu. 

Nous  alloDs  à  l'aide  de  plaoclies  photographiques  exposer  quelques  considé- 
rations nouvelles  sur  rorlglne,  la  terminaison  et  la  nature  de  la  couche  sagit- 
tale externe  du  lobe  occipital. 

En  faisant  la  description  de  ces  planches  nous  nous  serviroDS  des  termes 
actuellement  en  usage...  cela  étant  indispensable  à  l'exposition  simple  et  com- 
préhensible de  notre  sujet  ;  mais  nons  indiquerons,  chemin  faisant,  la  disposi- 
tion qu'affecte  le  «  faisceau  optique  central  »  par  rapport  à  la  couche  sagittale 
externe  prise  dans  son  ensemble,  à  travers  toute  l'étendue  du  lobe  temporo- 
occipital. 


Fie.  3.  —  Coupe  Trontale  au  nire&ii  du  corpi  geDonillé  externe. 
FA  :  faisceau  arqné  de  Burdoch. 
Foc  :  faisce&n  optique  central. 
Cg  (pointillé)  :  cingulum  inrtrieur  de  Beevor. 

1"'  Cas  :  Lamb...  —  Hémipléf;ie  gauche.  Ramollissement  étendu  de  l'hémis- 
phère droit  (PI.  XXXH.  13.14,15, 16.  Schéma  n"  I)  qui  détruit  la  substance  cor- 
ticale et  sous-corticale  des  deuxième  et  troisième  circonvolutions  occipitales,  la 
partie  postéro-iuférieure  de  la  circonvolution  pariétale  supérieure,  la  totalité 
du  pli  courbe,  la  partie  postéro-inférieure  du  gyrus  supramarginalis  et  les 
deux  tiers  postérieurs  de  la  première  circonvolution  temporale  ;  à  ce  niveau  la 
lésion  respecte  la  corlicalité  mais  atteint  la  snhsUnce  profonde  des  deux  tiers 
antérieurs  des  deuxième  et  troisième  circonvolutions  temporales  et  le  troi- 
sième segment  du  noyau  lenticulaire,  puis  se  cantonne  a  l'insuta  de  Reil  sur 
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une  cosrie  éteodne.  De  nouveau  une  poussée  destructive  se  déclare,  nu  prolon- 
gement remonte  le  long  de  ta  paroi  du  corps  du  ventricule  latéral  et  en  décolle 
s  partie  inférieure  des  circonvolutions  frontale  et  pariétale  asceudaates,  un 
«atre  envahit  le  pdle  temporal  qu'il  sépare  presque  totalement  du  lobe  pariéto- 
frontal.  Plus  eu  avant  la  lésion  diminue  rapidement  de  volume  et  se  csntonoe 
k  la  partie  postérieure  de  la  troisième  circonvolution  frontale. 


Schéma  n'  I.  —  Cu  Lunb. . . 

La  coupe  la  plus  antérieure  (Planche  XXXII,  16)  intéresse  la  première  circon- 
Tolntion  limbiqne,  la  première  circonvolation  frontale,  les  circonvolutions 
frontale  et  pariétale  ascendantes,  l'insula  de  Reiî,  les  trois  circonvolutions 
temporales,  la  circonvolution  fusiforme  et  la  circonvolution  du  crochet.  Il  existe 
ttn  degré  considérable  de  dilatation  venlriculaire.  La  lésion  détruit  la  totalité 
de  l'insula  et  de  la  première  temporale,  envoie  un  prolongement  qui  sépare  la 
cîrconvololion  pariétale  ascendante  de  la  paroi  veatriculaire.  Il  existe  en  outre 
des  foyers  de  la  frontale  ascendante,  des  deuxième  et  troisième  circonvolutions 


Pia.  A.  —  IlaDiollUBemeiit  àa  pâle  occipital.  Coupe  frontale, 
e  calcarine. 
Foc  :  faisceau  optique  central. 

temporales.  La  commissure  antérieore  grandement  dégénérée  se  dessine  net- 
tement au  niveau  du  noyau  lenticulaire.  La  partie  antérieure  du  lobe  temporal 
n'est  reliée  au  lobe  pariétal  que  par  la  première  et  quelques  flbres  da  pédoncule 
inféro-interne  de  Meynert. 
La  prochaine  coupe  (Planche  XXXII,  IK)  sectionne  les  circonvolutions  :  pre- 
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raière  limbique,  première  frontale,  frontale  et  pariétale  ascendantes,  les  trois 
circonvolntions  temporales,  le  lobule  fusifornie  et  la  circonvolution  de  l'hippo- 
campe. ÛilatatioD  ventriculaire  éDorme.  Le  ramollissement  atteint  nne  partie  de 
la  frontale  ascendante,  la  totalité  de  la  pariétale  ascendante,  de  i'insula  et  la 
première  circonvolntion  temporale.  La  capsule  externe  et  la  plus  grande  partie 
du  noyau  lenticulaire  ont  disparu.  La  couche  optique  est  énormément  aplatie 
et  atrophiée  et  la  capsule  interne  complètemeut  dégénérée.  Le  corps  de  Luys  et 
la  bandelette  optique  ressortent  avec  une  netteté  remarquable.  Au  dehors  de 
la  bandelette  optique  et  longeant  la  partie  supérieure  de  la  paroi  ventriculaire 
on  reconnaît  un  faisceau  qui  se  continue  à  l'angle  in féro-ex terne  du  ventricule 
avec  la  couche  sagittale  externe.  A  ce  faisceau  ou  a  donoé  le  nom  de  fais- 
ceau temporo-tlialamiqne  d'Arnold  ;  11  représenterait  le  contingent  de  radia- 
tions thalamiques  provenant  de  la  partie  antt^rienre  du  lobe  temporal  et 
serait  accompagné  de  libres  que  le  faisceau  de  Tùrck  envoie  à  la  couche  opti- 
que. Or,  ce  faisceau  est  en  grande  partie  respecté  sur  cette  coupe,  malgré  les 
lésions  étendues  de  la  partis  antérieure  du  lobe  temporal  (PI.  XXXII,  IS). 

Nous  croyons  qu'il  appartient  à  la  couronne  rayonnante  corticipëte  et  qu'il 
fait  partie  du  faisceau  optique  central  que  nous  décrirons  plus  loin.  A  côté  de 
cela  on  remarque  une  petite  zone  arrondie,  grandement  dégénérée,  située  entre 
la  bandelette  optique  et  le  faisceau  normal  ;  cette  zone  est  peu  considérable  et 
représente  à  notre  avis  la  u  totalité  des  fibres  corticifuges  destinées  à  )a  couche 
optique  n  et  faisant  partie  du  faisceau  temporo-tbalamiqne  d'Arnold.  En  dehors 
de  la  bandelette  et  du  faisceau  normal,  ou  voit  un  hou  nombre  de  fibres  dégé- 
nérées et  disposées  de  façon  à  former  uo  arc  qui  semble  relier  les  deux  fais- 
ceaux qu'il  recouvre.  Ces  fibres  dégénérées  appartiennent  au  faisceau  de 
TQrckel  passent  dans  le  pied  du  pédoncule  cérébral.  Le  faisceau  normal  ne 
se  continue  pas  directement  avec  la  couche  sagittale  externe  (segment  inférieur); 
eu  effet  ses  fibres  sont  sectionnées  directement  par  la  lésion  au  niveau  de  la 
partie  moyenne  de  la  paroi  ventriculaire  (sphénoïdale)  externe,  mais  sur  les 
coupes  antérieures  le  ramollissement  respecte  les  couches  sagittales  profondes, 
et  alors  on  constate  leur  ininterruption. 

An  fur  et  à  mesure  que  l'on  considère  les  régions  postérieures,  de  multiples 
prolongemeuts  s'étendent  jusqu'à  l'épendyme  et  enfin,  au  niveau  du  carrefour 
ventriculaire  et  immédiatement  en  arrière  du  bourrelet  du  corps  calleux  il 
n'existe  plus  de  couches  sagittales  le  long  de  la  paroi  ventriculaire  externe 
(Planche  XXXII,  14).  Sur  cette  coupe  qui  intéresse  l'isthme  de  la  première  cir- 
convolutioa  limbique,  le  lobule  paracentral,  la  circonvolution  pariétale  supé- 
rieure,le  pli  courbe,  les  deuxième  et  troisième  circonvolutions  temporales,  les 
lobules  fusiforme  et  lingual,  on  voit  que  In  lésion  atteint  l'épendyme  presque 
partout  et  qu'il  ne  reste  de  la  face  externe  de  l'iiémisphère  qu'une  simple  coque, 
méconnaissable  au  superlatif.  I!  n'existe  pas  de  lésion  du  lobule  fusiforme  à  ce 
niveau  et  la  décoloration  des  circonvolutions  inférieures  résulte  de  la  dégénéres- 
cence des  fibres  qui  s'y  rendent  ou  qui  ne  font  qu'occuper  leur  profondeur.  Ou 
remarque  an-dessous  de  la  paroi  ventriculaire  inférieure  un  liseré  blanchitre 
qui  se  détache  nettement  du  tissu  enviroDuant.  C'est  le  faisceau  optique  ceu- 
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tral  dont  les  fibres  siool  tolalement  dégéDérées  à  cet  eodroit.  Il  se  continue  en 
dedans  avec  une  couche  de  fibres  saines  occupant  le  lobule  lingual  et  qui 
représente  le  contingent  non  lésé  du  Tatsceau  optique.  Le  forceps  major  du 
corps  calieax  est  dégénéré  de  Taçon  diiïase  et,  grâce  à  cette  dégânéresceace,  on 
voit  distioctement  un  petit  fascicule  sain  provenir  de  l'isthme  de  la  pramiôra 
circonvolation  limblque  et  le  porter  en  haut  et  en  dehors  vers  le  lobule  para- 
central  et  la  circonvolution  pariétale  supérieure.  Ces  fibres  appartiennent  au 
cingulum  horizontal  de  Benvor. 

La  dernière  coupe  (Planche  XXXII,  13),  prise  au  niveau  de  la  pointe  de  la 
corne  occipitale,  est  privée  elle  aussi  de  couches- sagittales.  Le  ramollissement 
atteint  les  deuxième  et  troisième  circonvolutions  occipitales,  mais  ne  s'étend 
pas  jusqu'à  l'épeudyme  bien  qu'il  semble  en  être  ainsi  ;  la  décoloration  est  en 
grande  partie  l'effet  de  la  dégénérescence.  On  voit  s'engager  dans  la  profondeur 
du  cunens  et  du  lobule  lingual  deus  bandes  extrêmement  blaocbes  et  régu- 
lièrement conformées  ;  elles  représenteut  les  fibres  dégénérées  du  faisceau 
optique  central  qui  se  rendent  à  la  scissure  calcarine  et  en  plus  les  fibres  d'as- 
sociation provenant  de  la  face  externe  et  destinées  aux  circonvolutions  de  la 
face  interne  du  lobe  occipital, 

2*  Cas  :  Ro...  —  Hémiplégie  gauche,  hémianopsie  à  gauche,  réflexe  plantaire 
en  flexion  des  deux  câtés,  paralysie  du  moteur  oculaire  externe  gauche. 


Schima  n*  II.  —  Cas  Ro... 

Ramollissement  des  première  et  deuxième  circonvolutions  occipitales,  de  la 
partie  inférieure  du  pli  courbe,  des  3/4  postérieurs  de  la  première  circonvola- 
tiou  temporale,  du  1/3  postérieur  de  la  deuxième  circonvolution  temporale,  du 
bord  inférieur  du  gyrus  supramarginalis,  du  lobule  fusiforme  (lésion  corticale 
de  sa  partie  occipitale)  et  de  la  partie  postérieure  de  la  circonvolution  pariétale 
supérieure.  En  entre,  il  existe  une  lacune  du  pulviaar  avec 'infiltration  de  la 
partie  supérieure  du  corps  genouillé  externe,  mais  ce  noyau  est  très  peu  touché. 
D'aatres  foyers  siègent  su  niveau  du  corps  du  noyau  caudé  et  du  pied  de  la 
couronne  rayonnante  et  de  la  partie  supérieure  du  noyau  lenticulaire.  Toutes 
ces  lésions  occupant  l'hémisphère  droit  (Schéma  n°  II,  Planche  XXVIII,  1,2,3). 

Dans  l'hémisphère  gauche  il  existe  un  foyer  profond  du  niveau  du  pli  courbe. 

Noos  commeoceroQS  par  décrire  les  coupes  postérieures. 

La  coupe  occipitale  (Planche  XXVIII,  1)  intéresse  le  cunéns,  le  précunéus, 
le  lobule  paracentral,  la  circonvolution  pariétale  supérieure,  le  pli  courbe,  la 
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partie  postérieure  des  deuxième  et  troisième  circoaTolutions  temporales,  les 
lobnles  fasiforme  et  lingaal. 

Le  ramollissement  détruit  la  partie  inférieure  da  pli  conrbe  et  la  denxîème 
temporale;  le  lobale  Tnsirorme  nontieat  de  petites  lésions  corticales  et  sods- 
corticales.  Le  faiscean  optique  central  (couche  sagittale  externe  de  cette  région) 
est  en  grande  partie  normal,  excepté  au  niveau  du  pli  courbe  où  il  est  directe- 
ment touché  par  la  lésion  ;  il  est  aussi  dégénéré  le  long  de  la  paroi  ventricn- 
laire  interne.  On  voit  une  ligne  blanchâtre  au  niveau  de  l'ergot  de  Morand,  en- 
tre le  stratnm  calcarinum  et  le  forceps  du  corps  calleux.  Cette  traînée  dégéné- 
rée résulte  d'une  lésion  restreinte  du  cuuens,  sitnée  un  peu  eu  avant  de  la 
région  que  représente  cette  coupe,  et  comprend  des  fibres  du  faisceau  optique 
central,  des  radiations  thalamiqnes  et  des  fibres  d'association. 

La  couche  sagittale  interne  est  partout  grandement  dégénérée,  le  lapelum 
anrtont,  le  long  de  la  paroi  ventriculaire  inférieure  et  supéro-externe.  En  de- 
hors de  la  couche  sagittale  externe  on  constate  une  décoloration  considérable  ; 
elle  ne  dépend  pas  de  lésions  sur  place,  mais  du  foyer  profond  au  niveau  du 
pli  courbe  et  des  lésions  corticales  du  lobule  fusiforme.  Cette  dégèuéreseence  d« 
la  substance  profonde  porte  sur  les  faisceaux  de  Sachs,  de  Vialet  et  de  Wernicke 
(pSIenr  de  la  pariétale  supérieure  et  de  la  partie  adjacente  du  pli  conrbe,  de  la 
partie  inférieure  du  lobule  lingual). 

Plus  en  avant  (Planche  XXVUI,  2)  au  nivean  da  carrefour  ventriculaire,  la 
lésion  de  la  face  externe  est  plus  considérable  et  atteint  la  partie  inférieure  du 
gyrus  sopramai^inalis,  la  totalité  de  la  première  temporale  et  la  majeure  partie 
de  la  deoxième  temporale.  Les  autres  circonvolutions  :  première  et  deuxième 
lîmbiques,  lobules  paracentral  et  fusiforme,  les  circonvolutions  pariétale  ascea* 
dante  et  troisième  temporale  sont  indemnes.  Le  foyer  s'étend  jusqu'à  l'épen- 
dyme  et  sectionne  les  couches  sagittales  profondes.  Le  faisceau  optique  central 
est  anormal  le  long  de  ta  paroi  veniricnlaire  supérieure  ;  it  est  dégénéré  sur  nne 
courte  étendue  an -des  sou  s  de  la  lésion.  Cela  tient  à  ce  que  ces  fibres  sont  lésées 
directement  à  un  niveau  antérienr  i  celui-ci.  Les  radiations  thalamiqnes  sont 
grandement  dégénérées;  le  tapetum  aussi,  mais  i  nu  degré  beaucoup  moindre. 
Comme  avant  on  constate  nne  extrême  pâleur  surtout  des  circonvolutions  de 
la  face  externe  de  l'hémisphère  ;  cette  décoloration  lient  à  la  dégénérescence 
des  fibres  du  faisceau  perpendiculaire  de  Wernicke.  Ce  faisceau  contient  des 
fibres  allant  dans  les  deux  sens  et  il  a  été  directement  sectionné  par  la  lésioc 
snr  place. 

La  coupe  la  plus  antérieure  (Planche  XXXII,3)  intéresse  la  première  circon- 
volution limbique,  les  circonvolutions  frontale  et  pariétale  ascendantes,  les  trois 
circonvolutions  temporales,  le  lobule  fusiforme  et  la  circonvolution  de  l'hippo- 
campe. Nous  abordons  la  région  du  segment  rétrolenticulaire  de  la  capsule  Îd- 
terne,  delà  partie  postérieure  de  la  couche  optique.  Une  lacune  considérable  du 
pnlvinar  adonné  lieu  à  une  infiltration  du  voisinage  immédiat  et  l'on  voit  tris 
nettement  sur  cette  coupe  que  le  bord  supérieur  du  corps  genonillé  externe  est 
atteint  ;  c'est  à  ce  niveau  que  siège  le  maximum  de  la  lésion  de  ce  noyaa. 
Bien  que  très  limité,  ce  foyer  a  entraîné   une  dégénérescence  difFnse,  mais 
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apprécisble  de  la  partie  ioférienre  de  la  couche  sagittale  externe  de  lobe  tem- 
poral. Blaihenreasement,  à  des  niveaux  postérieurs,  cette  dégéaérescence  se 
confond  avec  celle  qui  dépend  des  lésions  occipitales.  Dans  nn  antre  de  nos 
cas  (cas  Giro...,  planche  XXXII  ;  1)  il  existe  également  uae  petite  lésion  de  la 
couche  optique  avec  participation  de  ta  partie  attenante  du  corps  genouillë 
et  lÂ  aussi  on  constate  une  dégénérescence  diffuse  de  la  partie  supérieure  de  la 
couche  sagittale  externe.  Dans  nos  autres  cas,  alors  que  le  ramollissement 
atteint  i  peu  près  les  mêmes  circonvolutions  que  dans  ce  cas  Ro...,  et  que  le 
pulvinar  et  la  corps  genonillé  sont  intacts,  il  n'existe  aucune  dégénéres- 
cence dans  le  territoire  qu'occupe  le  faisceau  optique  central  au  niveau  de  la 
partie  moyenne  du  lobe  temporal.  Sur  la  coupe  que  nous  décrivons^  on  voit 
eu  dehors  du  corps  genonillé  une  dégénérescence  considérable  du  segment  sons- 
lenticulaire  et  de  la  partie  inférieure  du  segment  rétro-lenticulaire  de  la  capsule 
interne.  Cette  grosse  dégénérescence  est  d'ordre  bien  compliqué.  En  premier 
lien,  elle  renferme  les  fibres  provenant  de  la  partie  supérieure  lésée  du  corps 
genouillë,  ces  libres  se  sont  portées  en  avant,  se  sont  coudées,  puis  se  sont 
mêlées  aux  autres  fibres  du  segment  rétro-lenticulaire  de  la  capsule  interne 
(en  effet,  entre  le  corps  genonillé  et  la  strie  dégénérée,  on  voit  un  champ  quel- 
que peu  décoloré,  mais  en  grande  partie  respecté).  En  second  lieu,  cette  zone 
dégénérée  contient  un  bon  nombre  de  radiations  tbalamiques  provenant  des 
régions  occipitale  et  pariéto-temporale  postérieure,  enfin  elle  comprend  les 
fibres  de  la  première  circonvolution  temporale  destinées  an  corps  genouillé 
interne.  (La  partie  inférieure  de  cette  circonvolution  est  encore  lésée  k  ce 
niveau  et  ne  redevient  normale  qu'en  avant  du  corps  genouillé  externe). 
La  grosse  dégénérescence  siégeant  dans  le  lobe  pariétal  est  en  rapport  avec 
les  lésions  du  noyau  candé  et  de  la  couronne  rayonnante  que  nous  avons 
mentionnées  en  commençant  ta  description  de  ce  cas  ;  elle  est  indépen- 
dante de  la  dégénérescence  temporale  et  nous  ne  nous  en  occuperons  pas, 

3*  Cas  :  Lebrum....  —  Aphasie  sensorielle  fruste,  alexie  sans  agraphie.  On  n'a 
jamais  réussi,  même  au  périmètre,  â  déceler  chez  lui  l'existence  d'une  hémia- 
napsie.  Pins  tard,  à  la  suite  d'un  ictus,  le  malade  présente  une  hémiplégie 
droite  avec  crises  jackaonniennes  localisées  à  l'avant-bras  et  à  la  main.  Il 
existe  une  ébauche  d'hémianopsie  à  droite.  Le  malade  est  à  demi-conscient 
et  non  pas  dans  le  coma,  mais  l'état  s'aggrave  rapidement  et  il  meurt  au  bout 
de  deux  jours. 

A  l'examen  anatomique  on  constate  que  l'hémisphère  gauche  est  le  siège 
d'nn  vaste  ramollissement,  mais  que  les  lésions  ne  sont  pas  toutes  de  même 
date.  Le  ramollissement  ancien  détruit  la  partie  supérieure  du  gyrns  supra- 
mai^inalis,  la  majeure  partie  du  pli  courbe  et  la  totalité  des  trois  circouvo- 
lotions  de  la  face  externe  du  lobe  occipital,  le  caneus  et  la  scissure  calca- 
rine;  de  tout  le  lobe  occipital  il  n'y  a  que  la  partie  supérieure  du  lobule  lin- 
gnal  et  la  partie  adjacente  du  lobule  fusiforme  qui  soient  respectées.  Des 
lésions  récentes  occupent  la  partie  postérieure  de  la  deuxième  circonvolution 
frontale  et  la  partie  aliénante  de  la  frontale  ascendante,  la  partie  supérieare  des 
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froatale  et  pariétale  asceodantes  et  la  majeure  partie  de  la  clrcoavolDtioD 
pariétale  supérieure.  Il  existe  en  outre  des  foyers  réceots  qui  lëseat  profon- 
dément la  partie  temporale  du  lobule  rusiforme  et  la  moitié  interne  de  la  troi- 
sième circonvolulion  temporale  (Schéma  Q*  III  ;  Fig-4;  Planche  XXIX,  4, 
6, 6,  et  Planche  XXXII,  17,  18). 

La  figure  4  représente  une  coupe  frontale  prise  au  niveau  du  pôle  occipital, 
les  lésions  sont  anciennes  et  ont  détruit  la  totalité  de  l'écorce  occipitale  à  l'ex- 
ception d'une  partie  du  lobule  lingual  ;  cependant  il  existe  un  faisceau  ré- 
gnliërement  conformé,  c'est  le  senl  qui  ait  résisté  au  processus  destructif,  il 
occupe  la  profondeur  et  n'est  pas  directement  atteint  par  la  lésion  dans  son  seg- 
ment externe,  c'est  le  faisceaa  optique  central,  la  couche  sagittale  externe  du 
lobe  occipital,  le  faisceau  longitndinal  inférieur  des  auteurs  classiques.  La 
partie  interne  de  ce  faisceau  a  disparu  avec  les  autres  fibres  situées  an  niveau 
de  la  scissure  calcarine.  parce  que  cette  région  est  elle-même  envahie  par  le 
ramollissement. 

Plus  en  avant  (Planche  XXXII,  fîg.  17),  les  lésions  sont  moins  destructives, 
mais  partent  l'écorce  occipitale  a  dispara  et  c'est  encore  le  lobule  tingnal  qni 


Schéma  n°  III.  —  Cke  Lebrum... 

est  le  moins  touché.  Les  contours  des  circonvolutions  se  dessinent  nettement 
mais  de  multiples  foyers  occupent  et  la  corticalité  et  la  substance  profonde  et  à 
l'eiception  des  <  fibrx  proprUe  »  des  lobules  lingual  et  fnsiforme,  il  n'existe 
plus  de  substance  sous-corticale.  Le  ramollissement  s'étend' dans  la  profondeur 
au  niveau  de  ta  scissure  calcarine  qu'il  détruit  totalement  et  sectionne  toutes 
les  fibres  qui  longent  la  paroi  ventriculaire  interne.  Sur  cette  coupe  comme  sur 
la  précédente,  un  seul  faisceau  est  reconnaissahie,  c'est  le  faisceau  optique 
central,  le  faisceau  longitudinal  inférieur  du  lobe  occipital;  il  est  lui-même 
légèrement  touché  par  un  foyer  profond  au  niveau  de  sa  partie  moyenne. 

Entre  cette  coupe  et  la  prochaine,  un  foyer  récent,  peu  étendu  dans  le  sens 
antéro-postérienr,  occupe  la  profondeur  du  lobule  fusiforme  et  sectionne  les 
conches  sagittales. 

La  coupe  suivante  (Planche  XXIX,  4)  intéresse  le  carrefour  ventriculaire. 
Due  lésion  récente  détruit  la  substance  profonde  du  gyms  SQpramarginalis  et 
se  rend  jusqu'au  tapelnm  ;  de  petits  foyers  existent  encore  dans  le  lobule  fusi- 
forme. Les  autres  circonvolutions  sont  respectées  :  lobule  paracentral,  circon- 
volations  lombiques,  première  et  deuxième  temporales.  La  couche  sagittale 
externe  est  normale,  excepté  au  niveau  de  la  paroi  ventriculaire  inférieure  ; 
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mce  d'une  loae  grandement  dégénérée  et  à  peu  près  limi- 
te. Cette  dégénérescence  occupe  exactement  le  territoire 
ux  Gbres  corticipètes  de  la  couronne  rayonnante  du  lobe 
alier,  à  une  partie  du  Taisceau  optique  central.  A  priori, 
ible  en  contradiction  avec  nos  idées,  ou  croirait  plus  vo- 
énérescence  dépend  des  lésions  postérieures.  Or,  ce  n'est 
ision  profonde  du  lobule  fusiforme  [que  nous  avons  men- 
e  l'on  pourrait  incriminer,  puisqu'il  s'agit  d'un  ramollis* 
nous  sommes  en  présence  d'une  sclérose  très  accusée, 
pourrait-elle  résulter  de  la  lésion  ancienne  du  pAle  oc- 
expiication  est  également  inadmissible  et  cela  pour  ptu- 
premier  lieu  on  ne  peut  guère  concevoir  qu'un  rsmollis- 
3t  aussi  intense  que  celui  que  nous  venons  de  considé- 
igénérescence  si  pea  considérable.  Nous  avons  vu  ce 
tact  partout  ofi  il  n'était  lui-même  atteint,  alors  que 
it  presque  totalement  disparu  ;  nn  Toyer  profond  le  sec- 
a  partie  moyenne,  mais  il  se  reconstitue  intégralement 
lures.  Il  est  évident  que  ce  Taisceau  ne  tire  pas  son  ori- 
I,  autrement  il  n'en  resterait  pas  trace  sur  la  coupe  que 
iment.  b)  Dans  d'autres  de  nos  cas  avec  lésions  occipita- 
retronve  pas  cette  dégénérescence  de  la  coucbe  sagittale 
carrefour  ventricnlaire.  c)  Enfin  les  lésions  que  l'on 
qui  suit  ne  donnent  lien  à  aucune  dégénérescence  appré- 
[terne  des  régions  antérieures.  C'est  donc  qu'il  existe 
iveati  antérieur  quelconque.  Nous  verrons,  en  effet, 
:ence  correspond  mathématiquement  à  une  lésion  du 
le  cette  lésion  a  sectionné  les  fibres  provenant  du  corps 
:rsent  la  partie  inférieure  du  noyan  lenticulaire  avant 
ilution  de  la  couclie  sagittale  externe.  Nous  sommes  donc 
dont  l'analyse  est  extrêmement  délicate  ;  il  s'agit  pure- 
ce  ;  la  dégénérescence  provenant  de  la  lésion  lenticulaire 
rizontal  de  la  couche  sagittale  externe  au  niveau  même 
ârieure  du  ramollissement  temporo-occipital.  Hais  nous 
fort  embarassé  par  cette  coïncidence  et  ce  n'est  qu'après 
série  un  bon  nombre  de  fois  et  en  la  comparant  avec 
que  nous  avons  trouvé  la  solution  du  problème.  Nous 
:one  dégénérée  renferme  les  fibres  du  faisceau  optique 
ai  d'une  façon  générale,  mais  il  est  indubitable  qu'elle 
in  certain  nombre  de  radiations  thalamiqaes  provenant 
isées.  La  délimitation  entre  les  conches  sagittales  externe 
oins  précise  au-dessous  du  ventricule  que  le  long  de  sa 
marque  une  dégénérescence  considérable  de  la  couche 
s  dans  sa  partie  inférieure  cette  coucbe  contient  un  bon 

iDtérieur  (Planche  XXXII,  18),  un  nouveau  foyer  atteint 
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les  circoDVolatioDs  du  bord  inrérieur,  la  partie  iDrérienre  de  la  circonvolution 
de  l'hippocampe,  le  lobule  fasiforme  et  une  grande  partie  de  la  troisième  tem- 
porale, et  dâtniit  la  totalité  des  fibres  situées  au-dessous  de  la  paroi  ventricu- 
laire  inférieure.  La  zone  dégénérée  que  nous  avons  décrite  plus  haut  a  remonté 
le  long  de  la  paroi  veatriculaira  externe,  occupe  le  segment  vertical  de  la  cou- 
che sagittale  exteroe  et  semble  moins  considérable  que  sur  la  coupe  précédente. 

La  prochaine  coupe  intéresse  le  pulvinar  de  la  couche  optique  (Planche  H, 
B)  et  le  segment  rétro-lenticulaire  de  la  capsule  interne.  A  part  un  foyer  ré- 
cent situé  dans  la  substance  profonde  de  la  circonvolotioD  frontale  ascendante, 
il  n'existe  aucune  lésion  corticale  ou  sous-corticale  à  ce  niveau.  Une  strie  dé- 
générée traverse  le  champ  de  Werntcke  et  se  dirige  vers  le  pulvinar  et  le  corps 
quadrijumeau  antérieur; elle  semble  se  continuer  avec  la  zone  dégénérée  de 
la  couche  sagittale  externe,  mais  ce  n'est  là  qu'une  apparence.  Au  microscope 
on  constate  que  cette  strie  renferme  les  libres  de  la  partie  supérieure  de  la 
couche  sagittale  interne,  c'est-à-dire  les  radiations  thalamiques  occipitales  ;  ces 
radiations  passent  en  arriére  et  au-dessus  du  corps  grenouillé  externe  pour  se 
terminer  dans  le  pulvinar  et  dans  le  corps  quadrijumeau  antérieur.  L'implica- 
tion d'an  grand  nombre  de  libres  d'association  a  donné  lieu  à  une  pSIeur  de  lu 
substance  profonde  des  circonvolutions  temporales.  En  dépit  de  l'énorme  ra- 
mollissement que  nous  avons  vu  sur  la  dernière  coupe,  on  remarque  la  recons- 
tittition  ad  integrum  du  segment  inférieur  de  la  couche  sagittale  externe. 

En  avant,  aucun  nouveau  foyer  ne  se  présente  au  niveau  du  lobe  temporal. 
La  décoloration  de  la  substance  profonde  diminue  progressivement  et  la  zone 
dégénérée  de  ta  couche  sagittale  externe  remonte  petit  à  petit  vers  le  noyan 
lenticulaire. 

Enfin  (Planche  XXIX,  6)  cette  dégénérescence  s'engage  dans  la  partie  infé- 
rieure de  ce  noyau  en  passant  par  la  capsule  externe.  On  note  la  destruc- 
tion totale  dn  noyau  lenticulaire,  les  fibres  dégénérées  de  la  conche  sagittale  ex- 
terne en  émergent  ;  en  dedans  et  au-dessous,  ces  fibres  sont  saines  et  elles  se 
recourbent  vers  )a  bandelette  optique. 

4*  Cas  :  Taverni...  —•  Astasie-Abasie.  Il  n'est  fait  aucune  mention  d'hémia- 
nopsie. 

Hémisphère  droit  (Schéma  n»  IV,  Fig.  S  ;  Planche  XXXIII,  19,  20,  21). 

Ramollissement  datant  de  quelques  mois  qui  occupe  la  partie  antérieure  de  la 
deuxième  circonvolution  occipitale,  la  totalité  du  pli  courbe,  le  pied  de  la 
deuxième  circonvolution  temporale,  le  bord  inférieur  du  gyrus  supramargînalis 
et  le  tiers  postérieur  de  la  première  circonvolution  temporale. 

Dans  le  lobe  occipital  (Fig.  2),  la  lésion  détruit  le  pli  courbe  et  la  deuxième 
circonvolution  occipitale,  elle  s'étend  dans  la  profondeur,  mais  beaucoup  moins 
que  sur  les  coupes  antérieures,  et  c'est  en  avant  qu'il  faut  chercher  la  cause  de 
la  grosse  dégénérescence  qui  occupe  ici  la  conche  sagittale  externe.  La  moitié 
supérieure  de  cette  couche  est  totalement  dégénérée;  bien  qu'il  existe  de  la 
décoloration  partout  dans  le  voisinage,  on  remarque  une  strie  d'une  extrême 
blancheur  qui  se  détache  nettement  des  parties  environnantes  et  qui  se  porte 
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vers  le  caDéos.  Cette  strie  renferme  les  fibres  da  faisceau  optique  central  des- 
tinées 9  la  lèvre  supérieure  de  la  scissure  calcariue. 

Plus  en  avant,  et  immédiatemeut  en  arrière  du  carrefour  ventriculaire 
(Plancha  XXXIIl,19),on  aborde  le  niveau  du  maximum  de  la  lésion.  Cette  coupe 
intéresse  f'isthma  de  la  première  circonvolution  limbiqne,  le  lobule  paracen- 
tral,  la  circonvolution  pariétale  supérieure,  la  partie  antérieure  du  pli  courbe, 
la  parUe  postérieure  des  deuxième  et  troisième  circonvolutions  temporales,  les 
lobules  lingual  et  fusiforme.  Le  ramollissement  a  entraîné  la  disparition  de  la 
presque  totalité  du  pli  courbe  et  de  la  deuxième  temporale,  il  détruit  profon- 
dément jusqu'à  l'épendyme. 

An-dessoDS  de  ce  vaste  foyer,  la  couche  sagittale  externe  est  intacte,  car  c'est 
ici  seulement  que  les  circouvolutions  inférieures  de  la  convexité  participent  & 
la  lésion,  bous  verrons  qu'en  avant  il  a';  a  gaére  que  la  première  temporale 
qui  soit  lésée.  La  couche  sagittale  interne  aussi  est  en  grande  partie  normale. 
Par  contre  au-dessns  du  ramollissement  une  grosse  dégénérescence  occupe  les 
deux  couches, mais  surtout  la  couche  sagittale  interne  ;  elle  renferme  les  radia- 
tions thalamiqnes  dn  pli  courbe  et  en  outre  des  radiations  callenses  qaî  se  rea- 
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dent  au  spléninm.  En  dehors  de  la  couche  sagittale  externe  et  au-dessns  et  au- 
dessous  de  la  lésion,  la  section  des  fibres  du  faisceau  de  Wernicke  a  déter- 
miné nne  pâleur  appréciable  de  la  substance  profonde. 

An  niveau  du  carrefour  ventriculaire  (Planche  XXXlII,20),nous  considérons 
à  peu  près  les  mêmes  circonvolutions  que  sur  la  coupe  précédente,mais  le  gyrus 
snpramarginalis  a  remplacé  le  pli  courbe  et  la  première  circonvolution  tem- 
porale s'est  en  grande  partie  isolée.  La  lésion  est  beaucoup  plus  restreinte,  elle 
atteint  la  partie  inférieure  du  gyrus  supramarginalis,mais  se  cantonne  de  plus 
en  plus  à  ta  première  circonvolution  temporale. 

Aa-dessons  dn  foyer,  la  partie  sopérieure  (du  segment  inférieur)  de  la 
couche  sagittale  externe  est  dégénérée,  car  ces  Gbres  sont  directement  inter- 
rompues à  des  niveaux  antérieurs  ;  cette  zone  renferme  donc  un  certain  nom- 
bre de  fibres  corticipètes  ;  mais  elle  renferme  aussi  des  hbres  corticifuges  qui 
proviennent  surtout  de  la  denxième  circonvolution  temporale.  Au  niveau  du 
gyms  sopramarginalis,  la  dégénérescence  occupe  encore  et  la  couche  externe 
at  la  couche  interne,  mais  elle  s'est  déjà  rapprochée  de  la  partie  moyenne  de  la 
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paroi  ventriculaire.  Comme  sur  la  coupe  précMoDte,  on  note  la  décoloration 

des  circonvolotions  sopérieiires  et  inrérieures  delà  conveiité. 

La  coupe  suivante  (Planche  XXXIll,  21)  est  prise  sa  oiveau  de  la  partie 
postérienre  de  la  couche  optique  et  du  corps  quadrijameau  aatérieur  et  inté- 
resse la  première  circonvolution  limbique,  le  lobule  paracentral,  les  circonvo- 
lutions frontale  et  pariétale  ascendantes,  le  gyrns  sopramarginalis.  les  trois 
circonvolutions  temporales,  le  lohale  fusiforme  et  la  circonvolution  de  l'hip- 
pocampe. 

Une  zone  dégénérée  considérable  occupe  la  partie  inférieure  du  segment 
rétro-lenticulaire  de  la  capsule  interne  et  se  rend  an  pulvinar  de  la  couche 
optique.  Une  traînée  pâle,  cependant,  se  continue  jusqu'au  bord  interne  de  la 
couche  optique  et  disparaît  dans  les  couches  superficielles  du  corps  quadriju- 
mean.  Cette  zone  dégénérée  renferme  les  radiations  thelamiques  des  circonvo- 
lutions lésées,  mais  elle  contient  aussi  des  radiations  qui  proviennent  de 
parties  saines  et  qui,  dans  leur  trajet  antérieur,  ont  été  intéressées  par  le 
ramollissement.  Nous  avons  vu  qu'au  niveau  du  pli  courbe,  la  lésion  s'étend 
dans  la  profondeur  jusqu'à  l'épeudyme,  les  radiations  de  la  sphère  visuelle 
ont  donc  été  atteintes  et  c'est  leur  dégénérescence  qui  a  déterminé  la  décolora- 
tion du  corps  qaadrijumeau.  A  part  cela,  le  ramollissement  ne  semble  avoir 
retenti  que  sur  la  couche  optique  ;  sur  des  coupes  postérieures  i  celle-ci,  on 
constate  de  l'atrophie  et  de  la  décoloration  générale  du  pulvinar.  Un  peu  en 
avant,  le  corps  geuouillé  interne  paraît  légèrement  pSIe  en  raison  de  la  dégé- 
nérescence d'un  certain  nombre  de  radiations  de  ce  noyau.  On  voit  que  les 
conches  sagittales  se  sont  entièrement  reconstituées,  mais  que  la  dégénéres- 
cence des  fibres  d'association  a  déterminé  an  certain  degré  de  pftleur  de  la 
substance  profonde  des  circonvolutions  latérales. 

L'examen  des  régions  antérieures  ne  révèle  rien  de  particnlier.  La  dégéné- 
rescence s'efface  petit  à  petit  et  déjà  au  niveau  de  la  partie  antérieure  du  corps 
genonillé  exlerne,  là  où  ce  noyau  fait  place  à  la  bandelette  optique,  il 
n'existe  plus  trace  de  la  grosse  lésion  poslérienre. 

5* Cas:  ftoll...  —  Aphatie.  Epilepsie  Jacluonienne.  — Hémiiphère gaucke 
{Schéma  n'  V  ;  Planche  XXX,  7,  8,  9). 

Ramollissement  qui  atteint  la  partie  temporale  du  lobule  fusiforme  et  les 
deux  tiers  postérieurs  de  la  troisième  circonvolution  temporale. 

Excepté  au  niveau  du  corps  genouillé  externe  où  un  prolongement  s'étend 
dans  la  profondeur  et  sectionne  sur  une  courte  étendue  (environ  1  cm.)  le  seg- 
ment horizontal  de  la  couche  sagittale  externe,  ce  ramollissement  n'inté- 
resse que  l'écorce  et  la  substance  immédiatement  sous-corticale  ;  les  conches 
profondes  sont  partout  ailleurs  respectées.  Il  existe  en  outre  un  petit  foyer 
cortical  de  la  deuxième  circonvolution  temporale,  qui  commence  dans  la 
région  du  carrefour  ventriculaire,  qui  n'augmente  guère  qu'an  niveau  du  pul- 
vioar  et  dispara!!  presque  aussitôt. 

De  tous  nos  cas,ce  cas  Holl...  nous  semble  le  plus  important,  le  plus  instructif. 

Il  s'agit  de  lésions  strictement  localisées  et,dans  l'étude  des  dégénérescences 
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sDxqneltfis  elles  ont  doDné  liea,  I'od  n'est  nallement  géoé  par  la  coexistence  de 
foyers  snrajonlés. 

En  avant,  au  niveau  du  corps  genoniflé  externe,  un  prolongement  a  inter- 
rompu les  fibres  du  segmeat  horizontal  de  la  couche  sagittale  externe;  il  en  a 
résulté  une  dégénérescence  qui  se  poursuit  à  travers  toute  l'étendue  du  lobe 
temporal  et  qui,  dans  le  lobe  occipital,  se  porte  progressivement  en  dedans  et 
disparaît  dans  la  profondeur  du  lobule  lingual.  Ces  Rbres  dégénérées  appar- 
tiennent à  la  couronne  rayonnante  corticipète  du  lobe  occipital.  Nous  croyons 
qu'elles  font  partie  d'un  faisceau  à  part,  que  ce  sont  des  fibres-géniculo-cal- 
cinnieanes. 

Exception  faite  de  cette  dégénérescence  occasionnée  par  la  section  directe 
des  couches  sagittales  profondas,  nous  n'avons  à  considérer  que  tes  altérations 
qai  relèvent  des  lésions  purement  corticales  du  lobule  fnsiforme  et  de  la  troi- 
sième circonvolatioD  temporale.  Ces  altérations  portent  aat  les  fibres  de  trois 


Schéma  n-  V.—  Cas  Roll. . . 

systèmes  différents,  fibres  calleuses,  fibres  de  projection  (radiations  thalami- 
qnes]  et  fibres  d'association. 

Nous  savons  que  les  fibres  calleuses  se  rendent  au  tapetum  et  les  radiations 
Ihalamiques  à  la  couche  sagittale  interne  (d'nne  façon  générale)  ;  ces  fibres 
doivent  donc,  â  un  moment  donné,  traverser  la  couche  sagittale  externe.  Or, 
dans  le  cas  que  nous  étudions,  les  Ûbres  qui  proviennent  du  lobule  fnsiforme 
et  de  la  troisième  circonvolution  temporale  sont  dégénérées  ,  par  conséquent 
le  trajet  qu'elles  suivent  en  traversant  la  couche  sagittale  externe  sera  indiqué 
par  de  petites  raies  blanchâtres,  et  c'est  exactement  ce  que  l'on  voit  sur  les 
conpes  (Planche  XXX,  7,  8,  9).  La  couche  sagittale  externe  renferme  par- 
tout de  petites  lignes  blanches  qui  loi  donnent  un  aspect  strié.  Cet  état  de 
choses  détermine  nécessairement  de  la  pâleur  générale  de  la  couche  sagittale 
ulerne,  mais  nous  ne  croyons  pas  que  l'on  doit  la  considérer  dégénérée.  La 
conclie  externe  contient  encore  un  très  grand  nombre  de  fibres  saines  dont 
l'ensemble  représente  la  totalité  des  fibres  qui  lui  sont  propres.  En  d'autres 
teroies,  la  couche  sagittale  externe,  étant  privée  des  fibres  qui,  à  l'état  nor- 
mal, ne  font  que  la  traverser  (et  n'en  font  nullement  partie)  existe  à  l'état  de 
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pureté  ;  elle  présente  certainement  nn  aspect  loat  fi  fait  différent  de  celui  qui 
la  caractérise  sur  une  coupe  normale.  Parmi  ces  fibres  saines,  il  en  est  qui 
concourent  à  former  nn  faisceau  à  part,  r  le  faisceau  optique  central  »  ;  elles 
constituent  la  presque  totalité  de  la  couche  sagitule  externe  du  tobe  occipital, 
mais  dans  le  lobe  temporal  elles  n'occnpent  que  le  segment  horizontal  et  la 
partie  inférieure  du  segment  vertical  de  la  couche  sagittale  externe.  Nous 
croyons  que  ces  fibres  tirent  leur  origine  dn  corps  genouillé  externe  et  qu'elles 
se  terminent  dans  les  deux  lèrres  de  la  scissure  calcarine. 

La  coupe  la  pins  postérieure  est  prise  immédiatement  en  avant  (PI.  XXX, 
7)  du  début  occipital  du  ramollissement.  La  totalité  du  lobule  fusiforme  et  nue 
partie  de  la  troisième  temporale  sont  atteintes.  La  dégénérescence  de  la  couche 
sagittale  externe  occupe  l'angle  interne  de  son  segment  inférieur.  Cette  partie 
de  la  couche  'sagittale  interne  située  au-dessons  du  ventricule  est  {(randement 
dégénérée.  Oa  remarque  l'extrême  pâleur  de  la  substance  profonde;  la  lésion 
a  entraîné  la  dégénérescence  du  faisceau  de  Wernicke  avec  décoloration  con- 
sécntive  des  circonvolutions  supérieures  (pli  courbe  et  circonvolution  pariétale 
supérieure).  An-dessous  du  ventricule,  on  voit  une  lone  très  àé^éaéiée,  située 
immédiatement  en  dedans  de  la  couche  sagittale  externe  et  qni  se  porte  vers 
le  lobule  lingual  ;  cette  zone  renferme  les  fibres  du  faisceau  de  Vialet  (cin- 
gulum  inférieur  occipital)  qui  proviennent  des  circonvolnUons  inférieures  et 
externes. 

An  niveau  du  carrefour  ventrîcnEaire  (Planche  XXX,  8)  la  lésion  détruit  la 
totalité  du  lobule  fusiforme  et  ta  majeure  partie  de  la  troisième  circonvota- 
tion  temporale.  Il  existe,  en  ootre,  un  petit  fojer  cortical  de  la  deuxième 
temporale.  La  zone  dégénérée  de  la  couche  sagittale  externe  a  abandonné  sa 
position  médiane  et  occupe  la  partie  moyenne  du  segment  horizontal  de  cette 
couche,  elle  affecte  une  forme  triangulaire.  Sur  cette  coupe,  la  dégénérescence 
délimite  avec  une  netteté  remarquable  le  territoire  de  la  couche  sagittale  ex- 
terne an-dessous  de  la  paroi  ventriculaira.  Un  pen  en  dedans  de  l'angle  inféro- 
externe  du  ventricule,  on  voit  la  couche  externe  se  porter  brusquement  en 
haut,  s'accoler  k  la  paroi  ventriculaira  et  se  diriger  avec  elle  vers  la  face  mé- 
diane. Grfice  i  cette  particularité,  les  confins  du  système  d'association  se  préci- 
sent également  et  on  remarque,  en  dedans  de  la  couche  sagittale  externe,  une 
zone  totalement  dégénérée  ayant  la  forme  d'une  triangle.  Ce  triangle,  dont  la 
hase  est  dirigée  vers  le  bord  inférieur  de  l'hémispbère  et  dont  le  sommet  se 
porte  en  haut  et  en  dedans  vers  la  circonvolution  de  l'hippocampe,  renferme 
le  très  grand  nombre  de  fibres  dégénérées  du  cingnlum  inférieur  de  Beevor. 

Comme  sur  la  coupe  précédente,  la  lésion  a  retenti  sur  le  faisceau  de  Wer- 
nicke ;  il  existe  une  décoloration  notable  des  circonvolntions  latérales  et  qui  est 
surtout  accusée  immédiatement  en  dehors  du  segment  vertical  de  la  couche 
sagittale  externe  où  elle  constitue  un  véritable  liséré  blanchâtre.  La  couche 
sagittale  interne  est  grandement  dégénérée,  aussi  bien  le  long  de  la  paroi  ven- 
triculsire  externe  qu'au-dessous  du  ventricule. 

La  coupe  suivante  (Planche  XXX,  8]  passe  au  niveau  du  pnlvinsr  et  du  seg- 
ment rétro-lenliculsire  de  la  capsule  interne;  elle  intéresse  fa  première  circon- 
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Tolulion  limbiqne,  te  lobale  paracentral,  les  drcoovolutions  frontale  et  parié- 
Ule  asceodanteg,  le  gyrus  snpraniargiiialis,  les  trois  circoiiTolutioDs  tempora- 
les, le  lobule  rnsifornie  et  la  circonvolution  <Je  l'hippocampe.  La  lésioD  occupe 
encore  le  lobule  fusiforme  et  la  troisUme  circonvolution  temporale,  mais  e^p 
s'étend  plos  profondément  et  atteint  le  segment  horizontal  de  la  conche  sagit- 
tale externe  «a  nivesa  de  son  tiers  moyen.  Le  foyer  cortical  de  la  deuxième 
circonvolution  temporale  a  augmenté  de  volume  et  intéresse  la  substanee  sous- 
corlicale,  mais  ne  s'étend  pas  dans  la  profondeur.  En  raison  de  l'interruption 
des  fibres  de  son  segment  inférieur  et  de  l'étendue  pins  considérable  du  foyer 
de  la  deniième  temporale,  la  concbe  sagittale  externe  semble  beaucoup  plus 
dégénérée  que  sur  les  coupes  postérieures  et  beaucoup  plus  qu'elle  ne  l'est  en 
réalité.  La  couche  sagittale  interne  est  entièrement  dégénérée,  car  à  ce  niveau 
les  radiations  tbslamiques  occipitales  ont  déjà  passé  dans  le  pulvinar.  La  dégé- 
nérescence du  cingulnm  inférieur  se  voit  eocore  très  nette  et  se  poursuit  même 
dans  la  circonvolution  de  l'hippocampe.  La  substance  profonde  des  circonvo- 
inlions  de  la  face  externe  accuse  une  décoloration  considérable.  La  moitié  in- 
terne de  la  couche  optique  est  notablement  atrophiée  et  décolorée. 

Sur  les  coupes  prises  eu  avant  de  la  lésion,  ou  note  une  péieur  considérable 
des  deuxième  et  troisième  circonvolutions  temporales,  mais  il  n'y  a  là  rien 
d'étonnant  puisque  le  ramollissement  s'étend  jusqu'à  un  niveau  antérieur  au 
corps  genooillé  externe  et  que  c'est  mdme  à  cet  endroit  qu'il  présente  son 
maximum  d'intensité.  Il  existe  une  dégénérescence  appréciable  du  segment 
horizontal  de  la  couche  sagittale  externe  au  niveau  du  pAle  temporal,  car  ce 
segment  ne  renferme  plus  de  fibres  du  «  faisceau  opaque  central  »,  il  n'est 
formé  que  de  Ûbres  d'association. 

6* Cas:  Gir...  Apkane,  Démence  tinile.  Hémisphère  gauche  (Schéma 
n*  VI  ;  Planche  XXXI,  10,  11,  12].  Ramollissement  ancien  prenant  les  deux 
tiers  postérieurs  de  la  première  circonvolution  temporale,  le  tiers  postérieur 
delà  denxiëme  circonvolution  temporale  et  poussant  une  pointe  en  arrière 
vers  la  troisième  temporale  i  l'endroit  on  celte  dernière  se  confond  avec  la 
troisième  circonvolution  occipitale.  Sur  une  coupe  frontale  passant  à  trois  cen- 
timètres en  arrière  du  splénium ,  on  voit  que  la  lésion  pénétre  jusqu'à  l'épen- 
dyme  ventrlculaire.  Il  existe  en  outre  un  ramollissement  sur  la  face  interne  do 
lobe  occipital  qui  détruit  la  moitié  postérieure  du  lobule  lingual  et  toute  cette 
partie  du  lobule  fusiforme  comprise  entre  le  pâle  occipital  et  une  ligne  imagi- 
naire passant  par  la  partie  antérieure  du  splénium.  Un  petiEfoyer  de  désinté- 
gration lacunaire  siège  an  niveau  du  pulvinar  et  atteint  légèrement  le  corps 
genonillé  externe. 

Hémitphère  droit.  —  Bamoltîssement  du  tiers  antérieur  des  première  et 
deuxième  circonvolutions  temporales. 

Nous  n'avons  pratiqué  des  coupes  que  de  l'hémisphère  ganche{  Planche  XXXI) 
et  nous  n'étudierons  que  certaines  particularités  qui  rendent  ce  cas  spéciale- 
ment intéressant. 

La  première  coupe  (Planche  XXXI,  10)  prise  au  niveau  do  pulvinar,  in- 
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téresse  ta  première  circotavolutioa  (imbique,  (es  circoDVolutions  froDtale  et  pa- 
riétale ascendantes,  le  gyms  supramarginalis,  les  trois  circonvottitions  tem- 
porales, le  lobule  fusirorme  et  b  circonvolutioD  de  Tbippocampe.  Le  ramollis- 
sement détruit  la  totalité  de  la  première  temporale  (excepté  cette  partie  sitaée 
au  fond  de  la  scissure  deSylvius,  la  temporale  profonde]  et  empiète  légèrement 
sur  la  substance  proToude  de  la  deuxième  circonvolution  temporale.  Halj^ré  les 
lésions  destructives  des  régions  postérieures,  on  voit  que  le  segment  Ijorizon- 
tal  et  la  partie  inférieure  du  segment  vertical  (les  régions  destinées  anx  fibres 
corticipètes  de  la  couronne  rajonnanle)  de  la  couche  sagittale  externe  se  sont 
presque  totalement  reconstituées. 

Ou  note  bien  cependant  la  pâleur  appréciable  de  la  partie  inférieure  du  seg- 
ment vertical,  mais  il  faut  tenir  compte  et  de  l'inliltration  du  corps  genonillé 
externe  causée  par  une  lésion  thalamique  voisine  et  du  passage  des  fibres  qui 
proviennent  de  la  deuxième  temporale, elle -môme  totalement  détruite  à  un  niveau 
légèrement  poslérieur.LacouctiesagiltaleiulerDe  est  partiellement  dégénérée.les 
radiations  thalamiques  postérieures  abordent  déjà  le  segment  rétro-lenlicnlaire 
de  la  capsule  interne  et  concourent  avec  les  libres  provenant  de  la  première  tem- 


Schéroa  n*  Vt.  —  Cas  Gir... 

porale  à  former  l'énorme  zone  dégénérée  qui,  à  ce  nivean,  passe  dans  le  pulvinar 
de  la  couche  optique.  On  remarque  l'atrophie  considérable  et  la  décoloration  du 
pnivinar.  De  petits  foyers  de  ramollissi^menl  de  la  partie  inrérioure  et  interne 
de  la  circonvolution  de  l'hippocampe  ont  entraîné  une  grosse  dégénérescence 
du  cingulnm  inférieur  de  Beeiror  et  l'on  voit  1res  nettement,  au-dessous  du 
segment  bori^ontal  de  la  coiicbe  sagittale  externe,  nue  large  bande  très  dégé- 
nérée, fortement  arquée  et  qui  occupe  toute  la  substance  profonde  de  la  circon- 
volution de  l'hippocampe  et  du  lobule  fusiforme.  Au  microscope  on  se  rend 
compte  que  cette  dégAnérescence  intéresse  aussi  la  troisième  circonvolution 
temporale.  Ce  cas  nous  permet  d'élucider  un  problème  qui  serait  fort  difficile 
si  l'on  s'en  tenait  uniquement  i  l'étude  de  préparations  normales.  Eu  effet,  il 
est  généralement  admis  qu'au-dessous  du  ventricule  la  couclie  sagittale  externe 
(qui  est  aussi,  i  cet  endroit,  le  faisceau  longitudinal  inférieur  des  auteurs  clas- 
siques) se  confond  avec  le  cingulum,  or,  le  cas  que  nous  considérons,  pré- 
sente à  cet  égard  le  plus  grand  intérêt  ;  nous  nous  rendons  compte  du  terri- 
toire exact  de  chacun  de  ces  deux  ordres  de  fibres.  Les  lésions  des  première 
et  deuxième  circonvolutions  temporales  d'une  part,  de  ta  circonvolution  de 
l'hippocampe  d'autre  part  ont  assoré  ta  disparition  de  la  majeure  pariie  des 
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fibres  d'associalioD  de  la  région.  Elles  ont  également  relenli  sur  la  couche  sa- 
gittale interne,  sur  le  tapetum  et  sur  la  partie  supérieure  de  la  couche  sagit- 
tale externe  (radiations  genouillées),  mais  la  partie  inrérieare  (exception  faite 
de  la  pâleur  «{ue  nous  avons  expliquée  plus  haut)  est  respectée  ;  elle  ne  pro- 
vient donc  pas  de  l'écorce  cérébrale,  mais  bien  des  noyaux  centraux. 

Noos  voyons  aiasi  le  contingent  corticipète  de  la  couronne  rayonnante  nette- 
ment isolé  ;  la  majeure  partie  des  Tibres  dont  il  est  constitué  appartiennent,  pour 
noas,  à  un  système  à  part,  c'est-à-dire  au  système  visuel.  Nous  croyons  que  ses 
0bres  tirent  leur  origine  du  corps  genouillé  externe  et  qu'elles  se  rendent  à  la 
scissure  calcarine.  Nous  ne  prétendons  pas  que  toutes  les  fibres  corticipëles  de 
la  coucAe  sagittale  externe  proviennent  du  corps  genouillé  et  qu'elles  soient 
destinées  à  la  spbère  visuelle  corLicale;  il  est  certain  que  la  couche  optique 
envoie  des  fibres  au  lobe  temporal,  peut-être  aussi  au  lobe  pariétal  (?]mais 
pour  nous,  la  coucbe  saf;iltale  externe  du  lobe  occipital  ae  renferme  que  des 
fibres  géniculo-calcariolennes.  Or,  au  niveau  que  nous  étudions,  ces  dernières 
fibres  forment  la  presque  totalité  de  la  partie  respectée  de  la  couche  sagittale 
externe  et  certaines  de  ces  fibres  occupent  en  plus  la  couche  sagittale  interne. 
Il  est  certain  que,  dès  que  l'on  aborde  la  région  des  ganglions  de  la  base  et 
des  divers  segments  de  la  capsule  interne,  il  ne  peut  guère  être  question  de 
Toaloir  délimiter  absolument  le  territoire  de  tel  ou  de  tel  faisceau,  nous 
D^avons  nullement  celte  prétention  ;  mais,  à  un  point  de  vue  pratique,  il  n'est 
pas  inutile  d'établir  cette  délimitation  au  niveau  des  couches  sagittale  voisines. 
Nous  avons  dit  que  la  dégénérescence  du  cingulum  nous  permetd'spprécîer 
la  répartition  exacte  de  la  couche  sagittale  externe  au-dessous  du  ventricule... 
or,  nous  voyons  qu'en  réalité,  le  segment  horizontal  de  la  coucbe  externe  est 
peu  considérable  au  niveau  du  pulvinar,  et  que,  par  contre,  le  cingulum  est 
fort  bien  développé.  11  est  indubitable  que  dans  l'esprit  des  auteurs,  il  s'agissait 
d'an  faisceau  longitudinal  volumineux  et  d'un  cingulum  plulùt  grêle;  il 
semble  bien  que  ce  soit  l'inverse  qui  correspond  à  la  réalité 

Grâce  à  la  dégénérescence  dn  tapetum  et  de  la  partie  inférieure  du  segment 
rétro-leDliculaire  de  la  capsule  interne,  on  voit  au-dessous  du  noyau  coudé  ua 
petit  fascicule  rond  qui  se  détache  nettement  des  parties  voisines  et  qui  se 
continue  en  bas  avec  des  libres  qui  traversent  la  couche  sagittale  interne  et  se 
confondent  avec  la  masse  des  fibres  de  la  partie  inTérleure  de  la  coucbe  sagit- 
tale externe,  Ge  fascicule  fait  partie  dn  faisceau  optique  central  et  renferme  des 
fibres  qui  naissent  de  la  partie  postérieure  du  corps  genouillé  externe.  A  ce 
niveau  les  fibres  de  ce  faisceau  occupent  le  segment  horizontal  de  la  coucbe 
exterue  et  le  long  de  la  paroi  ventriculaire  externe  elles  occupent  et  la  couche 
externe  et  la  couche  interne  ;  une  ligne  imaginaire  reliant  le  noyau  coudé 
(partie  spbénoïdale)  à  l'angle  inféro-eiterne  de  la  couche  externe  représenterait 
à  pen  prés  le  territoire  qu'elles  occupent.  Elles  sont  donc  nécessairement  mê- 
lées aux  Qbres  du  faiscean  de  TUrck,  aux  radiations  thalamiques  et  genouil- 
lées, etc. 

La  coupe  suivante  (planche  XXXI,  11),  prise  un  peu  en  avant,  intéresse  les 
mêmes  circonvolutions.  La  deuxième  circonvolution  temporale  est  redevenue 
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normale  en  grande  partie.  Les  couches  sagittales  sont  p)as  volumîneases  et 
l'on  ne  saurait  isoler  maintenant  le  Taiscean  optique  central. 

Les  coDches  sagittales  t^xterne  et  interne  se  confondent,  l'ensemble  des  deux 
renferme  les  flbres  du  faisceau  opti(|ue,  du  faisceau  de  Tûrck  et  les  radiations 
thalamiques  provenant  des  circonvolutions  du  bord  inférieur  dn  lobe  temporal- 
I^a  lésion  respecte  la  deuxième  circonvolution  temporale,  mais  elle  atteint  la 
majeure  partie  de  la  temporale  profonde.  Le  tapetum  est  encore  grandement 
dégénéré  et  le  petit  fascicule  optique,  quoique  facilement  décelable,  se  confond 
plus  ou  moins  avec  les  fibres  qui  recouvrent  en  dehors  le  noyau  caiidé  et  entre 
avec  ces  dernières  dans  la  constitution  dn  segment  rétro-lenliculaire  de  la 
capsule  interne. 

La  dégénérescence  du  cingulum  inférieur  est  encore  très  accusée  et  on  voit 
que  les  libres  du  segment  horizontal  de  la  couche  sagittale  externe  se  sont  por- 
tées légèrement  en  dehors,  qu'elles  abandonnent  petit  à  petit  leur  position  au- 
dessons  de  la  partie  interne  de  la  paroi  ventriciilairo  inférieure. 

La  zone  dégénérée  s'est  déjà  épuisée  eu  partie  dans  ce  pulvinar  et  occnpe 
maintenant  surtout  la  partie  inférieure  de  la  couche  optique,  qu'elle  traverse 
complètement  ;  arrivée  au  bord  interne,  cette  zone  se  divise  en  deux  zones 
secondaires  dont  l'une  se  dirige  vers  le  corps  qiisdrijumeau,  dont  l'autre  se 
recourbe  en  bas  et  entoure  la  partie  dn  corps  genouillé  interne,  profondément 
enclavée  dans  la  couche  optique.  Ces  âbres  qui  se  terminent  dans  le  corps 
genoaillé  interne  représentent  les  radiations  de  ce  nojau  et  proviennent  de  la 
première  circonvolution  temporale. 

La  coupe  la  plus  antérieure  (Planche  XXXI,12)  intéresse  à  pen  près  les  mêmes 
circonvolutions  et  passe  au  niveau  du  corps  quadrijumeau  antérieur  et  des 
corps  genouillés  externe  et  interne.  La  lésion  a  abandonné  la  substance  pro- 
fonde, mais  détruit  totalement  l'écorce  et  la  substance  sous-corticale  de  la  pre- 
mière temporale  et  de  la  temporale  profonde.  Comme  sur  la  coupe  précédente 
il  est  difficile  de  distinguer  entre  couche  externe  et  cooche  interne  ;  le  tapetum 
est  toujours  dégénéré,  mais  le  fascicule  optique  ne  se  dessine  plus  avec  la  même 
netteté.  Le  cingulum  est  encore  très  dégénéré,  mais  à  un  degré  moindre  que  sur 
les  coupes  postérieures.  La  zone  dégénérée  n'occupe  que  la  partie  inférieure  du 
segment  rétro-lenticulaire  de  la  capsule  interne  et  ne  pénètre  plus  dans  la 
profondeur  de  la  couche  optique,  mais  on  voit  nettement  la  décoloration  intense 
du  corps  genouillé  interne  et  des  couches  superiicielles  du  corps  quadrijumeau 
antérieur  ;  cette  décoloration  correspond  aux  zones  secondaires  que  nous  avons 
étudiées  sur  la  coupe  précédente.  Au  niveau  de  la  partie  inférieure  du  segmeot 
rétro-lenticulaire  de  la  capsule  interne  on  remarque  un  bon  nombre  de  libres 
saines  ;  ces  fibres  appartiennent  en  partie  au  faisceau  optique,  en  partie  an  fais- 
ceau de  Tûrck;.  La  partie  inférieure  du  champ  triangulaire  de  Wernîcke  «si 
normale  et  renferme  surtout  des  fibres  du  faisceau  optique  ;  sa  partie  inférieare 
est  grandement  dégénérée  et  contient  les  fibres  qui  proviennent  de  la  première 
temporale  et  qui  se  rendent  au  corps  genouillé  interne  et  au  corps  quadrija- 
mean  postérieur,  mais  elle  renferme  aussi  des  libres  qui  font  partie  dn  faisceau 
optiqne  central  ;  nons  avons  va  en  effet,  que  le  corps  genouîDé  externe  est 
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(égèrement  touché  par  un  foyer  de  désintégration  lacunaire  de  la  couche  opti- 
que. Cette  lésion  du  corps  genouillé  a  déterminé  la  pSLaur  du  segment  inférieur 
de  la  couche  sagittale  externe  que  présente  la  première  coupe  que  nous  avons 
étudiée. 

Ad  nivetn  du  pôle  temporal,  tout  rentre  dans  l'ordre  et  l'on  n'observe  qu'une 
légère  décoloration  de  la  substance  profonde  des  circonvolnlions  latérales. 


Nous  venoas  de  faire  la  description  nécessairement  brève  et  incomplète  de  ttx 
de  nos  huit  cas  de  ramollissement  ;  nous  avons  choisi  les  cas  les  pins  instruc- 
tifs. Nos  recherches  ayant  porté  tout  particulièrement  sur  la  couche  sagittale 
externe  occipitale,  sur  le  faisceau  longitudinal  infârieur(que  nous  avons  aussi 
dénommé  faisceau  optique  central)  ;  c'est  la  considération  de  cette  couche,  de 
ce  faisceau  qui  a  réclamé  la  majeure  partie  de  notre  attention;  nous  ferons 
pins  loin  l'analyse  de  nos  constatations  s  son  égard  et  nous  décrirons  le  fais- 
ceau optique  central. 

Hais  l'étude  soignée  de  huit  cas  de  ramollissement  Doas  a  fourni  des  rensei- 
gnements fort  précieux  sur  certains  autres  faisceaux,  sur  les  fibres  appartenant 
aux  autres  systèmes  de  l'hémisphère  ;  nous  avons  vu  des  faits  intéressants  sur 
la  disposition  topographique  du  cingulum  infërieur  de  Beevor  et  sur  ses  rela- 
tions avec  le  segment  horizontal  de  la  couche  sagittale  externe. 

Nos  cas  sont  également  favorables  a  l'étude  de  la  couche  sagittale  interne 
temporo-occipjtale,  à  l'étude  du  tapetum,  des  libres  d'association  en  général, 
da  faisceau  de  TUrck,  etc. 

Ce  n'est  pas  uniquement  à  l'aide  des  planches  que  l'on  pourra  apprécier  les 
particularités  de  tel  ou  de  tel  autre  faisceau, particularités  qui  portent  sur  l'ori- 
gine, le  trajet,  les  relations,  la  dégénérescence,etc.  des  libres  dont  il  est  cons- 
titué. Il  est  donc  indispensable  à  l'exposition  logique  des  faits  qui  se  sont  déga- 
gés de  notre  travail,  de  décrire  brièvement  ce  que  la  photographie  est  incapa- 
ble de  reproduire  ou  de  rendre  avec  nue  netteté  sufGsante. 

GoDsidérons  d'abor-d  la  couche  sagittale  interne,  nous  nons  en  sommes  occupé 
chaque  fois  qu'elle  préseolait  des  altérations  notables  en  faisant  la  description 
des  plancbes,mais  il  reste  encore  quelques  particularités  dignes  d'être  signalées. 

Nons  avons  déjà  dit  que  la  couche  sagittale  externe  du  lobe  temporal  ne 
représente  pas  la  couche  sagittale  externe  du  lobe  occipital,  sa  constitution 
est  beaucoup  plus  complexe  ;  c'est  un  fait  que  nous  avons  indiqué  en  décrÎTant 
les  cas  Tavem...  et  Gir...  et  sur  lequel  nous  reviendrons  plus  loin  en 
faisant  la  description  du  faisceau  optique  central.  La  couche  sagittale  interne 
se  comporte  exactement  de  la  méuie  façon  ;  nous  croyons  que  dans  le  lobe 
occipital,  cette  conche  ne  renferme  que  des  fibres  corticifuges  et  que  sa 
constitution  se  modiTie  sensiblement  au  niveau  du  lobe  temporal  ;  c'est-à- 
dire  qu'elle  contient  à  cet  endroit  et  de?  fibres  corticîpètes  et  des  libres  corti- 
cifnges. 

La  conche  sagittale  interne  dégénère  à  la  suite  de  lésions  du  lobe  occipital  et 
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de  la  partie  pustéricure  du  lobe  pariélo- temporal  ;  que 
ramollissemeat  (ci  rcon  vol  u  lions  latérales, média  nés  oa  îd 
de  lésioDS  purement  corticales  ou  de  foyers  profonds  avei 
ches  sagittales,  on  observe  toujours  la  dëgénéresceoce 
interne,  des  radiations  thalamiques.  Nous  croyons  donc 
constituée  cette  couche,  proviennent  de  toutes  les  circc 
ainsi  que  dn  pli  courbe,  de  la  partie  postérieure  de» 
circonvolutions  temporales  et  de  la  partie  temporale  du 

Nous  nous  servons  de  l'expression  courante  «  radi 
mais  parmi  les  libres  corticifuges  de  la  couche  sagittale 
seulement  des  radiations  thalamiigues,  mnis  aussi  les  rai 
drijumeau  antérienr.  Duos  la  lobe  occipital,  la  majorité 
sagittale  interne  proviennent  de  la  sphère  visuelle,  c'es 
cunéns  et  du  lobule  lingual  ;  ces  fibres  constituent  les 
vraift  », 

Nous  savons  que  ces  deux  termes  :  radiatiom  thala 
optiques  sont  souvent  employés  indifféremment,  mais 
mination  ><  radiations  optiques  »  no  devrait  s'appliquer 
sphËre  visuelle  corticale  envoie  aux  centres  primaires  di 
Berait  alors  de  «  radiations  tlialamiques  s  tontes  les  fibrt 
régions. 

Les  radiations  optiques  vraies  se  rendent  au  pulvina 
jumeau  antérieur;  elles  sont  donc  eu  même  temps  les 
de  la  sphère  visuelle  et  comprennent,  en  outre,  les  redit 
jumeau  antérieur. 

On  pourrait  exprimer  schématiquemenl  la  constilutioi 
interne  occipitale  de  la  façon  suivante  : 

Couche  sagittale  interne  du  lobe  occipital  renferme  de 

a)  Radiations  tbaiamiques  pures. 

b]  Radiations  optiques  vraies; 

I.  Radiations  thalamiques  de  la  sphère  visuelle; 

II.  Radiations  du  corps  quadrijuroeau  antérieur. 

Les  radiations  tbalamiqnes  postérieures  (occipito-pari 
ihalamiqiies  inférieures  (temporo-occipitales)  se  lermini 
dans  la  partie  postérieure  de  la  couche  optique,  â  l'exi 
entrent  dans  la  constitution  du  pédoncule  iuféro-interne 
en  relation  avec  la  partie  antérieure  du  noyau  interue 
Hais  toutes  ces  radiations  thalamiques  des  régions  posléi 
n'ont  pas  la  même  zone  d'irradiation,  on  parvient  à 
corticales  de  noyaux  déterminés. 

Les  radiations  tbalamiques  occipitales  se  terminent  : 
inférieure  du  pulvinar. 

Les  radiations  thalamiques  des  parties  postérieures 
première  et  deuxième  circonvolutions  temporales  s'iri 
supérieure  et  externe  du  pulvinar  et  dans  la  partie 
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Bxtenie  on  latéral.  La  première  temporale  enyoie,  en  outre,  aa  bon  nombre  de 
fibres  au  corps  genouillé  interne  et  au  corps  quadrijumeau  postérieur. 

Les  radiations  thalamiques  des  circonvolutions  du  bord  inférieur  et  de  la 
face  interne  du  lobe  temporal  (troisième  temporale,  lobule  fusiforme,  circonvo- 
luliou  de  l'hippocampe)  sont  en  relation  avec  la  partie  interne  du  pulvinar  et 
le  noyan  interné  de  la  couche  optique. 

Nous  avons  déjà  parlé  des  radiations  du  corps  ([uadrijumesu  antérieur  ;  nous 
croyons  qu'elles  proviennent  surtout,  sinon  «sclusjvement,  delà  sphère  visuelle 
corticale. 

A  la  suite  de  lésions  occipitales,  nous  n'avons  jamais  observé  de  dégénéres- 
cence an  niveau  du  pied  du  pédoncule  cérébral  ;  par  contre  nous  avons  constaté 
cette  dégénérescence  dans  les  cas  de  lésion. temporale;  mais,  nous  devons  le 
dire,  les  ramollissements  favorables  a  l'étude  du  faisceau  de  Tûrck  sont  rela- 
tivement rares. 

De  nos  huit  cas,  il  n'en  est  qu'un  qnisesoit  caractérisé  par  une  dégénéres- 
cence appréciable  de  ce  faisceau;  il  s'agit  (cas  Gir...)  d'un  ramollissement 
des  deux  tiers  postérieurs  de  la  première  temporale  et  dn  tiers  postérieur  (en- 
viron) de  la  deuxiënie  temporale  ;  la  dégénéresctiace  est  nette,  mais  non  con- 
sidérable. Dans  trois  de  nos  cas,  la  lésion  atteint  la  moitié  postérieure  de  la 
première  circonvolution  temporale,  mais  ou  ne  relève  rien  d'anormal  du  cAté 
dn  pied  du  pédoncule;  il  en  est  de  même  de  deux  autres  cas  avec  lésion  du 
tiers  postérieur  de  la  troisième  circonvolution  temporale.  Enfin,  nons  avons 
examiné  tout  récemment  le  pédoncule  d'un  cas  de  ramollissement  des  deux 
tiers  antérieurs  des  première  et  deuxième  circonvolutions  temporales,  et, 
pour  la  première  fois,  nous  avons  observé  nne  grosse  dégénérescence  du  fais- 
raau  de  Tûrck. 

Nous  croyons  donc  qne  ce  faiscean  provient  surtout  de  la  partie  moyenne 
de  la  deuxième  circonvolution  temporale,  et  en  partie  de  la  troisième  tempo- 
rale. 

Quant  au  faisceau  de  Wemicke,  nos  cas  nous  ont  démontré  qu'il  dégénère 
dans  tes  deux  sens  ;  nous  l'avons  retrouvé  aussi  bien  dans  le  lobe  temporal 
que  dans  le  lobe  occipital  et  par  conséquent  nous  n'admettons  pas  qn'il  soit 
considéré  propre  à  ce  dernier  lobe  ;  nons  croyons  même  que  c'est  au  niveau 
dn  carrefour  ventricnlairp,  en  plein  lobe  temporal,  qu'il  acquiert  son  maxi- 
mum de  développement.  Les  libres  de  ce  faisceau  proviennent  eu  ^ande 
partie  du  pli  conrbe  et  du  gyrus  supramarginalis,  elles  se  rendent  dans 
le  lobe  occipital  aux  deuxième  et  troisième  circonvolutions  occipitales,  et  plus 
en  avant  aux  deuxième  et  troisième  circonvolutions  temporales.  Un  bon  nom- 
bre de  ses  fibres  contournent  l'angle  inféro-externe  du  ventricule  et  s'irradient 
dans  le  lobnle  fusiforme;  de  plus,  ce  faisceau  renferme  un  nombre  considéra- 
ble de  âbres  qui  naissent  de  l'écorce  des  circonvolutions  inférieures  (lobule 
fusiforme,  troisième  temporale)  et  qui  se  terminent  dans  les  circonvolutions 
supérieures  de  la  convexité  (pli  courbe,  gyrus  supramarginalis). 

A  la  suite  de  lésions  occipitales  et  de  la  partie  postérieure  des  lobes  tempo- 
ral et  pariétal,  où  observe  toujours  la  dégénérescence  dn  tapetum  et  cette  dé- 
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géaérescence  se  reod  an  corps  callsaz,  c'est-à-dire  aa  spMnim  et  à  la  parUe 
postérieure  du  tronc  du  corps  calleux.  Dans  les  cas  de  ramoliissemeut  de 
la  partie  aDtérieure  du  lobe  temporal,  on  coDState  la  dégénérescence  de  la 
commissure  antérieure  et  aussi  de  la  partie  moyenne  du  corps  eallenx  ;  le  tape- 
tam  participe  encore  ici  à  la  dégénérescence. 

Quel  que  soit  le  siège  de  la  lésion  qui  ait  retenti  sur  le  tapetam,  les  fibres 
dégénérées  sont  esclnsivement  des  libres  calleuses  et  le  tspetum  est  une  dé- 
pendance du  système  commissural  interhémisphérique  ;  il  ne  renferme  pas  de 
fibres  d'association,  exception  faite  bien  entendu,  des  nombreuses  fibres  cal- 
leuses qui  relient  des  régions  asymétriques  des  deux  hémisphères  et  qui,  par 
le  fait  mdme,  constituent  dsus  leur  ensemble  un  véritable  contingent  d'associa- 
tion à  distinguer  du  contingent  purement  commissural,  du  corps  calleux. 

Donc,  toutes  les  lésions  du  lobe  temporo-occipital  retentissent  sur  le  tapetum, 
mais  nous  n'avons  jamais  observé,  à  la  suite  de  ces  lésions,  la  dégénérescence 
de  la  couche  saggittale  interne  du  lobe  fronto- pariétal,  du  faisceau  occipito- 
frontal.  Il  existe  au  niveau  de  l'angle  supéro-externe  du  corps  du  ventricule 
latéral,  au-dessus  du  no>fau  caudé  et  an  dedans  du  pied  de  la  couronne  rayon- 
nante, un  petit  faisceau  assez  bien  délimité  qui  a  été.  dans  ces  dernières  années 
surtout,  l'objet  des  plus  vives  controverses.  Nous  ne  pouvons  pas  faire  ici  l'hîs- 
toire  détaillée  de  celte  question  ;  il  suffit  de  rappeler  qu'à  l'occasion  d'un  cas 
d'absence  de  la  commissure  calleuse,  on  a  décrit  un  long  faisceau  d'associa- 
tion à  direction  antéro-postérieure  auquel  a  été  donné  le  nom  de  faisceau  occi- 
pito-frontal. 

Pour  Dejerine,  ce  faisceau  existe  également  dans  le  cerveau  normal  ;  il 
forme  une  bonne  partie  du  tapetum,  et  au  niveau  du  lobe  fronto- pariétal,  il  est 
représenté  par  le  petit  faisceau  que  nous  venons  de  décrire  brièvement,  et  qui 
est  situé  au-dessus  du  noyau  caudé.  On  a  donné  plusieurs  noms  i  ce  faisceau  : 
«  Couronne  rayonnante  du  noyau  caudé  »  (Meynert),a  faisceau  du  corps  calleux 
se  rendant  à  la  capsule  interne  »  (Wernicke,  Gratiolet,  Foville),  t  zone  réticu- 
lée de  la  couronne  rayonnante  (Sachs),  ■  couche  sagittaie  interne  de  la  cou- 
ronne rayonnante  >  (Anton,  Zingerle). 

Nous  avons  dit  que  ce  faisceau  ne  dégénère  pas  à  la  suite  de  lésions  tem- 
poro-occipitales,  mais  il  importe  de  faire  une  certaine  restriction  ;  ce  fais- 
cean  occupe  un  territoire  qui  renferme  d'autres  fibres,  c'est  ponrquoi  nous 
préférons  nous' servir  de  la  dénomination  n  couche  sagittale  interne  >  (An- 
ton, Zingerle). 

La  couche  sagittale  interne  du  lobe  fronio-pariétal  est  formée  surtout  de  fas- 
cicules plus  on  moins  séparés  les  uns  des  autres,  dont  les  fibres  affectent  une 
direction  obliquement  antéro-postérieure  et  se  colorent  peu  fortement  par  l'hé- 
matoxyiioe.  Ces  fibres  sont  les  plus  abondantes  et  c'est  à  leur  ensemble  qu'on 
a  appliqué  le  terme  de  «  faisceau  occipito-frontal  ».  Nous  croyons  que  toutes 
ces  àbres  sont  des  fibres  de  projection  corltcipètet.  A  c6té  de  cela,  la  cou- 
che sagittale  interne  renferme  un  bon  nombre  défibres  calleuses  (rîlcklaufige 
Backenfasern  de  Sachs)  qui  provieunent  des  circonvolutions  de  l'insula  ainsi 
que  de  la  premiftre  circonvolution  temporale  et  des  fibres  qui  se  rendent  i  ces 
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(Lasa  Ik-Ànhamhnu  II) 
C.  Scissure  ealcarine.  —  Foc.  Faisceau  optique  central 
Coa.  Commissure  antérieure.  —  Sge.  Couche  sagittale  esteme. 

Masson  ACii,  EJiMurs 
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(Lasalle  -^nhambauU) 
Sgi.  Couche  sagiltalc  externe.  —  oF.  Faisceau  occîpito-frontal. 
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.  Pour  arriver  au  tronc  du  corps  calleux,  ces  fibres  pas- 
irne  et  ealre  les  sejçDients  du  uoyau  lenticulaire.  Donc, 
lérations  qu'un  ramollissemeat  (jui  atleiut  la  première 
lie  eotraioe  la  dégénérescence  partielle  de  la  couche  sa- 
ariétale. 

ceace  est  iovariabiement  petite,  porte  uniquement  sur 
tupes  Tronlales)  de  la  couche  sagittale  interne.et  les  gros 
ts. 

itienuent  que  des  fibres  de  projection,  pour  la  plupart 
ons  jamais  ?u  ce  faisceau  dégénérer  à  la  suite  de  lésions 
circouTolulionsdu  bord  supérieur  de  riiémisphère(pre- 
paracentral)  ;  même  lorsqu'il  est  intéressé  par  le  foyer 
itrement  de  ses  fibres  avec  celles  de  la  commissure  cal- 
en  grande  partie  respecté  au-dessous,  vers  les  noyaux 

e  sagittale  interne  fronlo-pariétale  dégénère  à  la  suite  de 
é  qui  intéressent  la  capsule  interne  on  le  pied  de  la  cou- 
;  lacunes,  mâme  considérables, des  noyaux  caudé  et  len- 
qu'elles  soient  limitées  à  ces  noyaux,  ne  retentissent  pas 
interne  ;  il  en  est  tout  autrementdes  lacunes  qui  siègent 
;  optique, surtout  dans  sa  partie  supérieure.  On  constate 
;e,  peu  considérable,  puisqu'il  s'agit  (dans  nos  cas)  de 
s  nettement  appréciable  de  la  couclie  sagittale  interne  ; 
'épuise  totalement  au  niveau  de  la  première  circonvoln- 
produisons  les  photographies  (Pl.XXXIll,2â,23,24)  d'un 
ir  il  s'agit  d'un  foyer  de  désintégration  cérébrale,  d'une 
iatement  au>dessus  et  en  dehors  du  noyau  caudé  et  qui 
bres  de  Ij  couche  interne.  Il  est  inutile  de  nous  étendre 
cription  des  planches  ;  OD  voit  sur  la  première  coupe 
ésiou  daus  le  sens  transversal  (environ  un  centimètre 
t  sur  les  deux  autres  on  constate  que  la  dégénérescence 
!nt  â  la  couche  sagittale  interne  et  qu'elle  se  dirige  en 
[»rps  calleux.  Nous  croyons  que  les  fibres  de  projection 
nombreuses)  de  la  couche  sagittale  interne  fronto-parié- 
uronne  rayonnante  de  la  première  circonvolution  iimbi- 
irent  leur  origine  du  tubercule  antérieur  et  du  noyau 
p  tique. 

ntenant  lunt  particulièrement  du  faisceau  longitudinal 
I  sagittale  externe  du  lobe  occipital,  car  c'est  surtout  sur 
l  nos  conclusions. 

cette  couche  de  fibres  ne  dégénère  pas  à  la  suite  de  lé- 
i  l'avons  vu  persister  intacte  alors  que  la  totalité  du  lobe 
d'un  ramollissement,  de  sorte  qu'en  plein  tissu  infiltré 
lisceau  reconnaîssable  était  le  faisceau  longitudinal  in- 
S.  4  et  PI.  XXXII,  17). 
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Dans  ua  aulre  de  uos  cas,  il  existe  uq  raniollissemeal  qui  détruit  toute  ia 
moitié  postérieure  de  la  face  eilerne  de  l'Iiémisphére...  en  avaul  la  lésîOD  se 
cantoone  h.  la  première  circonvolution  temporale,  mais  au  uiveau  de  l'insula  de 
Reil,  un  prolongement  s'étend  dans  la  profondeur  et  seclionne  complètement 
toutes  les  connexions  de  la  partie  antérieure  du  lobe  temporal.  En  dépit  de  cette 
énorme  lésion,  on  consiste,  à  un  point  intermédiaire,  au  niveau  du  corps  ge- 
nouilié  externe,  que  le  faisceau  longitudinal  inférieur  n'accnse  qu'une  légère 
dégénérescence  occupant  la  partie  interne  de  son  segment  horizontal. [PI .XXXII, 
16). 

Nons  n'avons  jamais  constaté  de  dégénérescence  du  falscean  longitudinal 
infériear,  soit  à  la  snite  de  lésions  occipitales  (flg.  6,  lésion  du  lobule  lingual 
et  dn  lobule  fusiforme,  la  couche  sagittale  externe  est  normale),  ou  de  lésions 
de  la  partie  antérienre  du  lobe  temporal  (à  condition  que  ces  dernières  soient 
purement  corticales  et  qu'elles  ne  sectionnent  pas  les  couches  sagittales  pro- 
fondes). 

Par  contre,  noDs  avons  tonjours  vu  le  faisceau  longitudinal  inférieur  dégé- 
nérer à  la  suite  de  lésions  antérieures  (flg.  5,  le  segment  supérieur  de  la  cou- 
che sagittale  externe  occipitale  est  totalement  dégénéré  à  la  suite  d'une  lésion 
profonde  dn  pied  de  la  première  temporale,  du  pli  courbe  et  de  la  partie  adja- 
cente de  la  deuxième  circonvolution  occipitale),  lésions  profondes  avec  partici- 
pation des  couches  sagittales  (Pi.  XXXII, 13,  14  et  PI.  XXX)  ;  nons  l'avons  va 
dégénérer  â  la  suite  de  lésions  du  noyau  lenticulaire,  du  corps  genonillé  ex- 
terne, de  cette  partie  de  la  couche  optique  immédiatement  attenante. 

Nons  avons  suivi  la  zone  dégénérée  à  travers  toute  l'étendue  du  lobe  tempo- 
ral ;  dès  que  l'on  dépasse  le  bourrelet  dn  corps  calleux,  le  liseré  blanchâtre  oc- 
cupe la  conche  sagittale  externe  du  lobe  occipital  et, selon  qu'il  siège  dans  la 
partie  supérieure  ou  inférieure  de  cette  couche,  on  le  voit  s'engager  dans  la 
profondeur  du  cunéus  ou  du  lobule  lingual  et  se  perdre  dans  l'écorce  de  ces 
circonvolutions,  surtout  dans  la  lèvre  supérieure  ou  inférieure  (selon  le  cas) 
de  la  sdssure  calcarine  (Fig.  5  et  PI.  XXXII,  13). 

En  présence  de  ces  faits,  nous  ne  pouvons  plus  admettre  l'opinion  classique 
qoi  veut  que  le  faisceau  longitudinal  inférieur  soit  essentiellement  un  long 
faisceau  d'association.  Pour  nous,  il  représente  un  faisceau  de  projection,  la 
couronne  rayonnante  corticipëte  du  lobe  occipital  ;  nons  croyons  avoir  précisé 
son  origine  dans  le  corps  genouillé  externe  et  sa  terminaison  dans  la  sphère 
visnelle  corticale,  c'est-à-dire  dans  la  scissure  calcarine.  Nous  verrons,  en  l'étu- 
diaDt  de  plus  près,  qu'il  correspond  en  grande  partie,  surtout  dans  son  trajet  et 
dans  ses  relations,  au  faisceau  longitudinal  tel  qu'il  est  décrit  dans  les  traités 
d'anatomie.  C'est  pourquoi  nous  l'avons  appelé  jusqu'ici  «  faisceau  longitudinal 
inférieur  n.  Mais  il  existe  parmi  les  auteurs  une  si  grande  diversité  d'opinions 
snr  ta  disposition  topograpliique  de  ce  faisceau  que, pour  éviter  toute  erreur  d'in- 
terprétation, nous  parlerons  dès  maintenant  du   «  faisceau  optique  Central  >. 

Le  faisceau  optique  central  prend  sou  origine  dans  la  partie  supérieure  et 
externe  du  corps  genouillé  externe.  Les  fibres  provenant  de  la  partie  antérienre 
de  ce  noyau  se  portent  obliquemeat  en  bas  et  en  dehors,  longent  la  paroi 
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inlérieure  de  la  corne  spliénoidale,  où  elles  se  confondent 
libres  du  faisceau  UDCinalus,  les  fibres  de  la  comiuissurs 
?s  fibres  d'associatioD  de  la  nijjion,  puis  elles  se  uoudeat 
ilement  en  arrière  et  légîTemeul  en  dedans,  sous  la  partie 
ilriculaire  in^rieiire. 

t  leur  origine  de  la  partie  moyenne  du  corps  genouillé 
ulioD  de  la  parlie  inférieure  du  segment  postérieur  de  la 
rseni  l'augle  inférieur  du  troisième  serment  du  noyau 
au  niveau  de  la  partie  postérienre  et  inférieure  de  la  cap- 
at  obliifuement  en  bas  et  en  dedans  et  passent  en  partie 
s  exterue.  en  parlie  dans  la  couche  sagittale  interne,  elles 
eau  avecles  libres  du  faisceau  de  Turcket  avec  les  fibres 
ges  de  la  première  circonvolution  temporale. 
nt  de  la  partie  postérieure  du  corps  genouillé  concourent 


itHie  du  lobe  occipital.  —  Foc,  faisceau  optique  central. 

igulaire  de  Wernicke,  abordent  le  segment  rétrolenticu- 
rne,  se  portent  en  dudnns  et  se  réunissent  en  fascicules 
nt  la  partie  inférieure  et  le  burd  externe  du  noyau  caudé 
sont  extrêmement  dissociées  par  les  radiations  tbala- 
:ipitale,  pariétale  et  temporale  qui,  à  ce  niveau,  passent 
:ouctie  optique. 

ue  ce  faisceau  optique  central,  à  l'exemple  des  autres 
rayonnante,  ne  reconnaît  aucune  disposition  nettement 
t  des  ganglions  de  la  base  ;  il  est  en  effet  dissocié  par 
rencontrent  dans  cette  région.  Cette  irrégularité  est  con- 
lie  ;  nous  ne  croyons  plus  comme  autrefois  que,  tandis 
occupe  les  deux  tiers  antérieurs  du  segment  postérieur  de 
lers  postérieur  de  ce  segment  représente  le  u  carrefour 
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ImmédiateineDt  après  son  émergeace  du  corps  geDOuillé  externe,  les  fibres 
da  raisceaa  optique  central  sont  reroulées,  par  les  fibres  corticiTuges  se  ren- 
dant aux  noyanx  centraux  et  à  la  capsule  interne,  dans  l'aogle  qui  sépare  le 
corps  genouillé  externe  (et  plus  eu  avant,  la  bandelette  optique)  du  Doyaa 
CBudé  sphénoTdal,  il  concourt  à  former  la  presque  totalité  de  ce  qu'on  a  décrit 
60US  le  nom  de  m  faisceau  temporo-thalamique  d'Arnold  »,  mais  il  existe  à  cet 
endroit  bon  nombre  d'autres  fibres,  à  savoir,  les  fibres  de  la  lame  corn^,  des 
fibres  que  nous  croyons  appartenir  à  la  commissure  antérieure  et  aussi  quel- 
ques radiations  thalamiques  de  la  partie  antérieure  du  lobe  temporal. 

Suivons  maintenant  le  faisceau  optique  central  depuis  le  lobe  occipital  jus- 
qu'à la  partie  antérienre  du  lobe  temporal  et  voyons  quelle  disposition  il  affecte 
aux  différents  niveaux.  Sur  des  coupes  verlico-transversales,  ce  faisceau  cons- 
titue dans  le  lobe  occipital  la  conche  sagittale  externe  de  Sachs,  le  faisceau 


Pio.  6.  —  Coupe  rroDtale  du  loba  occipital. 
fe  :  Taiiceau  du  cuDens  de  Sachi. 
Foc  :  faisceau  optique  central. 

longitudinal  inférieur  des  auteurs  [fig.  I)  ;  ses  libres  sont  plus  abondantes  sur 
ia  moitié  iuférienre  de  la  paroi  venlriculaire  externe  et  sur  la  paroi  veotncn- 
laire  inférieure  ;  sur  la  paroi  venlriculaire  supérieure,  il  ne  contient  que  quel- 
ques libres  et  le  long  de  la  paroi  inlerne,  ce  faisceau  n'est  décelable  qu'au  mi- 
croscope. Des  angles  supéro-interne  et  inréro-inlerne  se  détachent  continuel- 
lement des  libres  qui  vont  s'irradier  dans  l'écorce  de  cette  partie  du  cunéus  et 
du  lobe  lingual  qui  constitue  la  scissure  calcarine. 

Au-dessous  du  ventricule,  le  faisceau  optique  central  se  confond  en  partie 
avec  le  faisceau  de  Viatet  ;  le  faisceau  de  Vialet  proviendrait  de  la  lèvre  infé- 
rieure de  la  scissure  calcarine  et  enverrait  des  fibres  à  la  convexité  occipitale, 
mais  il  a  été  troavé  intact  dans  certaines  lésions  occipitales.  Pour  nous,  ce 
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fibres  du  Taiscesu  optique  iDtimRmeDt  matées  aux  radiations  thalamiqnes  de  ia 
sphère  visuelle  corticale. 

e)  Le  tiers  inrérieur  renferme  les  radialioDs  thalamiques  des  régioDS  posté* 
Heures  de  l'hémisphËre  en  géuéral, mais  surtout  des  circouToIntrons  du  bord 
inférieur. 

Ce  que  nous  Teuons  de  dire  ue  s'applique  qu'aux  fibres  qui  longent  la  paroî 
veniriculaire  exterue.  Quant  à  la  répartilion  des  fibres  situées  sons  la  paroi 
veotricnlaire  inférieure,  elle  est  à  peu  près  la  même  que  dans  le  lobe  occipital, 
c'est-à-dire  que  la  couche  externe  comprend  surtout  les  fibres  du  faisceau  opti- 
que central  et  la  couche  interne  des  fibres  thalamiques  provenant  des  circon- 
volntiousioférieures  de  la  face  médiane. 

I)  va  sans  dira  que  ce  résumé  ne  correspond  pas  mathématiquement  â  lu  réa- 
lité, mais  nous  croyons  qu'il  n'est  pas  inutile  de  schématiser  ainsi,  lorsqu'il 
s'agît  d'uD  sujet  aussi  controversé  et  d'une  aussi  grande  délicatesse  d'ÎDlerpré- 
tation  que  celui  dont  nous  nous  entretenons. 

Dans  la  partie  moyenne  du  lobe  temporal,  au  niveau  du  pulvinar,  une  grande 
partie  des  fibres  du  faisceau  optique  central  s'est  portée  en  dedans  et  correspond 
i  une  ligne  imaginaire  reliant  le  noyau  caudé  à  l'angle  infërienr  du  segment 
vertical  de  la  couche  sagittale  externe;  quelques  fibres  occupent  la  partie  la 
plus  supérieure  ou  dorsale  de  la  couche  sagittale  externe  et  entrent  dans  la 
constitution  du  segment  rétro-lenticulaire  de  la  capsule  interne. 

Ou  pourrait  dire  qu'à  ce  niveau  les  fibres  du  faisceau  optique  central  se 
divisent  en  deux  fascicules  de  volume  inégal,  dont  l'un,  plus  considérable,  est 
refonlé  vers  la  paroi  ventriculaire,  dont  l'autre  se  confond  avec  toutes  les  fibres 
entrant  dans  la  constitution  du  segment  rétro-lenticulaire  de  la  capsule  interne 
et  que  cette  dissociation  du  faisceau  optique  est  nécessitée  par  le  passage  des 
radiations  thalamiques  dans  le  pulvinar  de  la  couche  optique,  des  radiations 
du  corps  qufldrijumeau  antérieur  et  du  corps  genouiilé  interne,  du  faisceau  de 
Tûrck,  etc. 

Nous  voulons  insister  davantage  sur  cette  dissociation  du  faisceau  optique 
central,  car  nous  croyons  qu'elle  a  prêté  â  beaucoup  de  conrnsion,  qu'elle  est 
responsable  d'un  bon  nombre  d'erreurs  devenues  classiques.  En  décrivant 
ce  faisceau  au  niveau  du  carrefour  ventriculaire,  nous  avons  dit  que  ses  Tibres 
se  portent  obliquement  en  dedans  vers  la  paroi  du  ventricule;  c'est  à  cet 
endroit,  en  effet,  que  débute  une  transposition  partielle,  mais  progressive  des 
fibres  qui  constituent  les  deux  couches  sagittales. 

Il  se  fait  un  véritable  entrecroisement  des  fibres  du  faisceau  optique  et  des 
radiations  thalamiques,  entrecroisement  qni  s'accentue  au  far  et  à  mesure 
qne  l'on  se  rapproche  des  ganglions  de  la  base.  Peu  appréciable  dans  la  région 
temporale  postérieure,  puisque  les  libres  affectent  A  ce  niveau  une  direction 
a  n  té  ro- posté  Heure,  cet  entrecroisement  devient  extrêmement  net  (coupes  fron- 
tales) dès  qne  l'on  considère  les  plans  antérieurs  et  que  l'on  aborde  le  segment 
rétro-lenticulaire  de  la  capsule  interne,  le  pulvinar  de  la  couche  optique. 

k  cet  endroit,  les  fibres  deviennent  verticales,  et  alors  on  constate  que 
tes  plus  externes  (fibres  du   faisceau  optique)  se  portent  obliquement  en  liant 
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et  en  dedans,  cfttoient  le  bord  externe  du  noyau  caudé  sphénoldal,  puis  s'arrê- 
tent brusquement  à  la  partie  inférieure  du  cliamp  de  Weruicke.  Elles  sont  par- 
tout croisées  par  les  radiations  thalamiques  qui,  abandonnant  la  couche  sagit- 
tale interne,  se  dirigent  en  liaut  et  légërement  en  dehors,  traversent  l'amas 
des  fibres  du  faisceau  optique  central,  se  coudent  fortement  au  niveau  de  la 
partie  interne  du  segment  rétro-lenliculaire  de  la  capsule  interne  et  s'irradient 
dans  le  pulvtnar. 

Avec  l'interposition  du  corps  genouillé  externe,  on  note  le  déplacement  pro- 
gressif du  champ  d'entrecroisement  qui  remonte  le  long  de  son  bord  externe  ; 
en  eiïet  pour  arriver  &  leur  destination,  les  radiations  thalamiques,  les  radia- 
tions dn  corps  genouillé  interne  et  des  corps  qnadrijumeaox  passent  mainte- 
nant au-dessus  du  corps  genouillé  externe. 

Enfin,  au  niveau  du  bord  iiDtérieiir  de  ce  noyau,  c'est  le  faisceau  de  Tùrck 
qui  établit  la  limite  antérieure  de  cet  entrecroisement  de.  libres  corticipëtes  et 
corticifuges.  En  arrière  du  pulvinar,  le  faisceau  de  TQrck  occupait  encore  I& 
couche  sagittale  externe,  mais  au  for  et  h  mesure  que  les  radiations  thalami- 
ques abandonnent  la  couche  sagittale  interne  pour  passer  dans  la  capsule  in- 
terne et  se  terminer  dans  les  noyaux  centraux,  elles  sont  remplacées  parles 
fibres  du  faisceau  de  Tùrck  ;  et  sur  les  coupes  intéressant  la  partie  antérieure 
dn  corps  genouillé  externe, c'est  ce  faisceau  qui  constitue  la  plus  grande  partie 
du  segment  vertical  de  la  couche  sagittale  interne:  c'est  peut-être  ce  quia 
porté  Flechig  à  considérer  ce  faisceau  de  Tùrck  comme  partie  des  radiations 
optiques. 

Q  est  indubitable  que  cet  entrecroisement  a  été  la  cause  de  bien  des  erreurs 
d'interprétation.  Nons  avons  vu  que  Probst,  Rediich  et  bien  d'autres  considè- 
rent qu'il  est  impossible  de  répartir  les  libres  sagittales  du  lobe  temporo-occi- 
pital  eu  deux  couches  bien  délimitées  ;  ils  ne  veulent  admettre  que  des  fibres 
thalamo-corticales  et  cortico-thalamiques  ne  reconnaissant  aucune  distribution 
particulière.  Cela  nous  parait  quelque  peu  exagéré  ;  qu'il  en  soit  ainsi  au  ni- 
veau de  la  partie  moyenne  du  lobe  temporal,ceIa  est  indubitable  ;  mais  dans  ta 
région  du  carrefour  ventriculaire,  on  arrive  à  établir  (ainsi  que  nous  l'avons 
fait  plus  haut)  nue  délimitation  relativement  exacte.  Enfin,  dans  le  lobe  occi- 
pital, il  n'est  plus  question  de  confondre  les  Gbres  des  couches  sagittales  ; 
la  couche  externe  est  franchement  corticipète  et  la  couche  interne  franchement 
corticifnge.  Parmi  les  fibres  dont  parle  Dejerine,  fibres  qui  s'infléchissent  en 
dedans  au  niveau  des  première  et  deuxième  circonvolutions  temporales  et  qui 
se  colorent  fortement  par  l'hématoxyline,  il  en  est  nn  bon  nombre  qoi  appar- 
tiennent au  faisceau  optique  central,  d'autres  au  faisceau  de  Tilrck  et  aux  ra- 
diations du  corps  genouillé  interne. 

Les  faits  que  nous  venons  d'exposer  sor  l'entrecroisement  des  fibres  sagitta- 
les, surtout  au  niveau  du  segment  rétro-lenticulaire  de  la  capsule  interne, 
ne  sont  pas  absolument  nouveaux  ;  ils  étaient  connus  de  Gratioiet,  mais  les 
merveillenses  descriptions  de  ce  grand  savant  n'ont  jamais  trouvé  faveur  au- 
près de  ceux  qui  lui  ont  succédé  ;   elles  n'ont  même  pas  éveillé  de  soupçons. 

Encore  ici,  nous  devons  dire  que  ce  n'ost  pas  à  l'anatomie  normale  qu'il 
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Tant  avoir  recours  pour  l'âtnde  du  trajel  des  Rbres  oerTeasas  ;  c'est  à  l'sîde 
des  di'géDéresceDces  secondaires  que  nous  htous  pu  dous  convaincre  des  faits 
que  nous  venons  de  décrire....  mais  comme  toujours,  une  fois  la  chose  biea 
vue,  l'on  arrive  ensuite  plus  ou  moins  facilement  à  reconnaître  sur  des  coapes 
normales,  les  détails  d'entrecroisement  des  libres  sagittales.  Les  fibres  corU- 
cipètes  se  colorent  fortement  et  présentent  souvent  une  teinte  verte,  fes  libres 
corticifuges,  surtout  les  radiations  thaiamiques  et  les  fibres  du  faisceau  de 
Tûrck,  prennent  une  coloration  nettement  plus  faible  ;  elles  se  distinguent 
par  leur  teinte  plutôt  grise  ou  brune.  Enfin  ces  distinctions  de  couleur  et  de 
trajet  ne  se  constatent  facilement  que  sur  des  coupes  relativement  fines  (M- 
60  ft  environ). 

Revenons  à  la  répartition  des  fibres  du  faisceau  optique  central  au  niveau 
du  corps  genouillé  externe  ;  dès  que  s'est  effectué  le  passage  de  toutes  les 
fibres  corticifuges  destinées  an  pnivinar,  au  corps  genouillé  interne,  an  pied 
du  pédoncule  cérébral,  ces  fibres  du  faisceau  optique  qui  longent  «ncore  la 
paroi  ventriculaire  abandonnent  petit  à  petit  leur  position,  deviennent  verti- 
cales, se  portent  vers  la  partie  inférieure  de  la  capsule  externe  (fig.  3), traver- 
sent l'angle  inférieur  da  noyau  lenticulaire  et  se  recourbent  vers  le  corps  ge- 
nonilllé  externe. 

Noos  avons  déjà  décrit  le  trajet  du  faisceau  optique  central  aprds  son  émer- 
gence du  corps  genouillé  externe,  nous  avons  vu  la  direction  que  prennent  ses 
fibres  avant  de  se  réunir  an-dessons  et  en  dehors  de  la  corne  sphënoïdale  du 
ventricule  latéral,  nous  ne  reviendrons  pas  sur  ces  détails  ;  mais  nous  n'avons 
pas  suffisamment  insisté  sur  la  disposition  des  fibres  de  ce  faisceau  dans  la  par- 
tie  antérieure  du  lobe  temporal  ainsi  que  sur  leurs  relations  avec  les  fibres  d'as- 
sociation de  la  région.  En  parlant  de  ce  faisceau  optique  au  niveau  du  lobe  occi- 
pital, nous  avons  insisté  sur  la  délimitation  peu  précise  entre  ces  deux  ordres  de 
fibres  bien  distincts  ;  délimitation  impossible  sur  des  coupes  normales,  mais 
grandement  facilitée  par  la  dégénérescence  secondaire.  Or,  il  en  estabsolument 
de  roSme  dans  le  lobe  temporal,  avec  cette  différence  tontefois  qu'en  raison  de 
la  conUguration  de  l'hémisphôre  a  ce  niveau,  le  problème  déjà  difficile  dans  le 
lobe  occipital  se  complique  plus  que  jamais. 

Dans  le  lobe  occipital,  la  corne  ventriculaire  est  petite,  il  n'existe  pas  de  com- 
missure calleuse  on  de  masses  grises  centrales,les  scissures  et  les  sillons  (excep- 
tion faite  de  la  calcarine]  sont  peu  profonds  et  par  conséquent  entre  les  couches 
sagittales  qui  entourent  le  ventricule  et  l'écorce,  il  existe  un  vaste  champ  des- 
tiné à  recevoir  les  faisceaux  d'association  ;  la  preuve,  c'est  que  l'on  a  décrit  nn 
bon  nombre  de  faisceaux  d'association  propres  au  lobe  occipital.  Personnelle- 
ment nous  admettons  que  ces  faisceaux,  surtout  par  l'intermédiaire  de  leurs 
fibres  profondes,  se  mêlent  pins  ou  moins  aux  fibres  les  plus  externes  de  la  cou- 
che sagittale  externe,  mais  nous  ne  croyons  pas  que  cet  enchevêtrement  soit  très 
marqué,  on  dn  moins  assez  considérable  pour  que  l'on  pnisse  donner  à  l'ensem- 
ble de  ces  deux  couches  de  fibres  le  nom  de  faisceau  longitudinal  inférieur  ;  s'il 
en  était  autrement  on  ne  se  serait  pas  donné  la  peine  de  décrire  un  faisceau  de 
Sachs,  un  faisceau  de  Wernicke  et  un  faisceau  de  Vialeti  La  description  à  part 
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de  ces  faisceaux  est  une  excelleDte  garantie  que  dans  l'esprit  des  auteurs,  ces 
faisceaiix étaient  bien  indépendaQts  de  la  couche  sagittale  enterae  occipitale,  et 
c'est  ce  que  nous  croyons  nous-mfimp,  exception  Taite,  bien  entendu,  de  leur 
juxtaposition,  particularité  purement  topographique,  question  d'intimité  de  voi- 
sinage. Hais  ce  que  nous  ne  croyons  pas,  c'est  que  ces  faisceaux  soient  propres 
»a  lobe  occipital. 

Noos  devons  donc  nons  éloigner  momentanément  de  notre  sujet  et  briève- 
ment exposer  quelques  idées  personnelles  sur  les  fibres  d'association  eu  général. 
Comme  Beevsr,  nous  croyons  que  le  cingulnm  postérieur  ou  inrérieur  est  in- 
dépeudantdu  cingolum  horizontal  qui  occupe  la  première  circonvolution  lim- 
biqoe.Cela  est  vrai  d'une  façon  générale  ;  cependant  lorsque  l'isthme  de  la  pre- 
mière circonvolution  limbique  coolourne  le  splénium  du  corps  calleux  et  s'n- 
DÎtau  lobule  lingual  pour  constituer  la  circonvolution  dé  l'hippocampe,  tes  deux 
parties  du  cinguluro, occupant  exactement  les  régions  sous-corticales  qui  se  sont 
fnsionnées,  s'encbevêtrent  plus  ou  moins  ;  mais  la  plus  grande  partie  du  cingu- 
lum  borizontal  conserve  son  individualité,  se  continue  vers  le  pAle  occipital  et 
Dccnpe  le  cunéus  et  le  précuneus,  il  prend  ici  le  nom  de  faisceau  transverse  du 
cunéus  de  Sachs  et  comprend  en  réalité  le  «  stratum  propriuni  cunei  »  de  ce 
même  auteur.  Nous  savons  que  pour  certains  auteurs,  pour  Déjerine  eu  parti-' 
calier,  le  cingulum  horizontal  reçoit  et  émet  desObres  pour  la  première  circon- 
volution frontale,  pour  le  lobule  para-central,  le  précuneus,  etc.,  nous  parta- 
geons absolument  cette  manière  de  voir  et  avons  eu  l'occasion  maintes  fois  de 
vérilîer  ces  relations  du  cingulum.  Or,  la  même  chose  se  passe  au  nivean  du 
lobe  occipital,  le  faisceau  transverse  de  Sachs  est  l'analogue  du  cingulum. 
horizontal  et  le  stretum  proprium  cunei  représente  le  contingent  que  ce  fais- 
ceau reçoit  et  émet  pour  les  circonvolutions  médianes  et  supérieures  du  lobe 
occipital.  Ces  deux  faisceaux  font  partie  d'un  seul  système,  constituent  le 
cingalum  supérieur  du  lobe  occipital  et  ne  diffèrent  dans  leurs  caractères 
physiques  du  cingulum  de  la  première  circonvolution  limbique  qu'en  raison 
de  l'absence  d'une  commissure  calleuse  et  des  antres  éléments,  qui,  à  des  ni- 
veaui  antérieurs  augmentent  dans  le  sens  transversal,  le  territoire  occupé  par 
lacorticalité. 

Il  en  est  de  même  aussi  pour  te  cingulum  inférieur  de  Beevor  ;  il  se  continua 
en  arrière  du  bourrelet  du  corps  calleux  et  occupe  le  lobule  lingual  au  niveau  de 
la  scissure  calcarine,  on  lui  a  donné  le  nom  de  faisceau  de  Vialet,  mais  pour 
DODS  il  représente  le  cingulum  inférieur  du  lobe  occipital  :  il  émet  pour  le  lobule 
fasiforme,  )a  troisième  circonvolution  occipitale  et  (plus  en  avant)  pour  la  troi- 
sième circonvolution  temporale  un  bon  nombre  de  libres  et  en  reçoit  également 
de  ces  mêmes  circonvolutions.  Tous  ces  faisceaux,  ou  plutèt  toutes  ces  subdivi- 
sions d'nn«enl  et  même  faisceau,  se  délimitent  plus  ou  moins  nettement  selon 
le  degré  de  compression  auquel  ils  sont  exposés,  à  condition  que  l'axe  de  leurs 
Sbres  diB'ëre  de  celui  des  faisceaux  voisins.  C'est  ainsi  que  l'on  reconnaît  facile- 
ment  le  stratum  calcarinum  et  que  le  faisceau  perpendiculaire  de  Wernicke, 
qni  est  difficile  à  saivresurune  coupenormale,  se  transforme  en  faisceau  régu- 
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lésion  de  la  circoDvolalion  de  l'hippocampe  avec  dégénérescence  du  cingulum 
inférieur  de  Beevor,  et  alors  nous  constatons  que  les  fiiires  dégéDërées  passent 
en  dessous  des  couches  sagittales,  mais  qu'un  grand  onmbre  traverse  ces  cou- 
ches et  non  seulement  la  couche  sagittale  externe,  mais  aussi  la  conche  sagittale 
tQlerne  et  même  le  a  tapetum  »  ;  ces  Qbres  dégénérées  se  rendent  surtout  aux' 
circonvolutions  Tusiformeset  troisième  temporale,  et  en  plus  petit  nombre  à  la 
deaiièms  circonvolution  temporale.  Elles  ont  une  direction  surtout  transversale, 
mais  aussi  oblique,  et  se  poursuivent  sur  un  certain  nombre  de  coupes  (fron- 
laies). 

Allons-noua  dire  que  ces  (ibres  Tout  parti»  du  faisceau  optique  central,  ou 
même  dn  faisceau  longitudinal  inférieur?  Nous  ne  croyons  pas  qu'il  convienne 
de  grouper  ainsi  les  choses,  pas  plus  que  de  faire  du  faisceau  do  Vialet  et  de  la 
coucbe  sagittale  externe  occipitale  un  seul  et  même  faisceau.  Or,  comme  on  n'a 
jamais  songé  à  cette  union  'pour  le  lobe  occipital,  'pourquoi  faire  exception  du 


Fia.  1.  —  Coope  Trontaledu  lobe  frontal. 
Fi  :Troi5ièiiie  drconvolulion  froDUleen  grande  partie  ddtrnite. 
Cg  :  cinfnlain. 

lobe  temporal  ?  Disons  piut&t  que  la  délimitation  plus  ou  moins  facile  en  arrière 
devient  excessivement  difTicile  en  avant,  même  impossible  sar  des  coupes  nor- 
males, mais  que  la  dégénérescenco  secondaire  nous  permet  de  résoudre  le  pro- 

blËme. 

ËD  parlant  du  cingulum,  nous  avons  dit  que  son  segment  l>orizonlal  reçoit 
des  fibres  de  la  troisième  circonvolution  frontale,  du  lobule  para-central  et  du 
précunéns,  et  qa"il  émet  des  fibres  pour  les  mêmes  circonvolutions.  Nous  irons 
plus  loin  et  nous  dirons  que  les  circonvolutions  de  la  face  externe  du  l'hémi- 
sphère ont  absolument  les  mêmes  relations  avec  le  cingulum,  soit  avec  son 
segment  horizontal,  soit  avec  son  segment  inlérieur.  En  effet,  tes  lésions  Hmi- 
l^esà  la  face  latérale  retentissent  sur  le  cingulum  ((îg.  2  et  7). 

La  Ggnre  i  représente  une  coupe  frontale  au  niveau  du  carrefour  ventricu- 
laire.  Il  s'agit  d'un  ramollissement  ayant  atteint  la  partie  postérieure  du  gyrus 
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sapramarginslis,  le  pli  coarbe,  la  partie  postérieure  des  deuxième  et  troisîëinc 
circonvolutions  temporales  ;  la  lésion  s'étend  dans  la  profondeur  et  sectionne 
les  couches  sagittales  profondes  au  nivean  de  la  partie  supérieure  de  la  paroi 
Tentriculaire  externe.  On  constate  une  dégénérescence  considérable  du  cingnliim 
aussi  bien  dans  son  segment  inrérieur  (lobule  lingual)  que  dans  son  segment 
supérieur  (isthme  de  la  première  circonvolution  limbiqne).  On  voit,  en  ontre, 
no  fascicule  normal  traverser  le  tissu  décoloré  au-dessus  dti  forceps  du  corps 
calleux  et  se  porter  vers  le  gyrus  supraniarginalis  ;  ce  fascicule  représente  les 
fibres  normales  du  cingnlum  provenant  des  circonvolutions  non  lésées  de  la 
faco  interne  de  l'hémisphère. 

La  figure  7  a  trait  n  une  lésion  de  la  troisième  circonvolution  frontale  et  de  la 
partie  inférieure  de  la  frontale  Dsceudante.  Snr  cette  coupe  frontale,  prise  an 
nivean  du  genou  du  corps  calleux,  on  constate  également  une  dégénérescence 
des  deux  parties  du  cingulum,  c'est-à-dire  an-deBsus  et  au-dessons  du  corps 
callenx. 

Nous  avons  observé  des  faits  analogues  dans  un  bon  nombre  de  cas  ;  des 
lésions  de  la  troisième  circonvolution  temporale  et  du  lobule  fusiforme  entraî- 
ner une  dégénérescence  appréciable  du  cingnlum  de  Beevor  (PI.  XXX). 

Il  semble  donc  que  ces  libres  qui  passent  de  la  face  externe  de  l'hémisphère 
i  sa  face  interne  et  oi'ce  vena,  existent  en  nombre  considérable  ;  cependanl, 
elles  ne  sont  pas  disposées  de  façon  à  constituer  de  véritables  faisceaux  ;  au- 
trement ces  faisceaux  auraient  depuis  longtemps  trouvé  leur  place  dans  les 
traités  classiques. 

Nous  avons  déjà  parlé  de  ces  fibres  dans  le  lobe  temporal  et  avons  dit  qoe, 
pour  nous,  elles  représentent  un  système  analogue  an  faisceau  de  Vialet  ;  de 
mêmes,  les  fibres  du  lobe  fronto-pariétal  constituent  un  faisceau  de  Sachs  de 
ce  lobe. 

On  ne  se  rend  pas  compte  de  l'existence  de  ces  Tibres  pour  les  raisons  que 
nous  avons  déjà  indiquées  pour  le  lobe  temporal.  Or,  dans  le  lobe  fronto-parié- 
tal, ces  fibres,  destinées  è  relier  la  convexité  à  la  première  circonvolulion  lim- 
brque.dotvenl  traverser  tonte  la  largeur  de  la  partie  sopérienre  de  l'hémispliëre, 
et  cela  â  des  niveaux  où  le  cerveau  atteint  son  maximum  de  développement. 
Elles  se  perdent  donc  dans  la  masse  des  fibres  de  la  couronne  ra  jonnante,  mais 
nous  n'irons  pas  dire  qu'elles  en  font  partie. 

Le  faisceau  arqué  de  Bnrdacb  n'est  bien  délimité  qu'en  avant  ;  en  arrière  il 
se  confond  avec  les  fibres  de  projection,  mais  personne  n'a  prétendu  jusqu'ici 
qu'il  appartient  a  la  couronne  rayonnante  du  lobe  pariétal. 

Pour  nous,  il  existe  une  couronne  rayonnante  du  loi»  temporo-occipibl 
absolument  identique  à  celle  du  lobe  fronto-pariétal  ;  elle  est  partout  entourée 
de  fibres  d'association  ;  à  certains  endroits  ces  deux  ordres  de  fibres  occupent 
à  peu  près  le  même  territoire,  mais,  ainsi  qu'est  reconnue  l'iadépendance  de 
ces  fibres  dans  le  lobe  fronto-pariétal,  de  même  nous  insistons  sur  leur  indé- 
pendance dans  le  lobe  tempo ro-occipital. 

Au  niveau  du  corps  genouilté  externe,  les  fibres  du  faisceau  optique  central 
longent  surtout  la  paroi  ventriculaîre  externe  et  occupent  encore  en  grand 
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mais  ces  auteurs  parleut  indifféremment  de  faisceau  on  de  couche  sagittale. 
Pour  Dous,  aiosi  que  nous  l'avons  déjà  fait  ramarqaer,  il  existe  une  difTérence 
appréciable  entre  ces  deux  termes  ;  la  couche  sagittale  externe  contient  le 
faisceau  longitudinal  inférieur  des  auteurs  classiques  et  ea  plus  :  des  fibres  dn 
faisceau  de  Tnrck,  des  fibres  qui  passent  de  la  première  circonvolution  tempo- 
rale au  corps  genouillé  interne,  etc.  Les  auteurs  qui  ont  fait  la  meilleure  des- 
cription du  faisceau  longitudinal  inférieur  ont  en  le  soin  d'insister  que  tontes 
ces  fibres  ne  font  que  traverser  le  faisceau  longitudinal  et  qu'elles  n'en  font 
nullement  partie.  Il  est  évident  que  ces  deux  dénominations  ne  sont  pas  syno- 
nymes. 

Hayendorf  (1)  est  le  seul  auleur  dont  les  idées  se  rapproclient  des  nôtres. 
Dans  nu  cas  de  ramollissement  du  pli  courbe  et  de  la  deuxième  circonvolution 
temporale,  il  a  observé  une  dégénérescence  de  la  couche  sagittale  externe  dans 
le  lobe  occipital  et  a  vu  ses  fibres  se  terminer  dans  les  deux  lèvres  de  la  scissure 
calcarine;  mais  lui  aussi  parle  de  la  couche  sagittale  externe  sans  préciser 
davantage  et  Sxe  son  origine  dans  le  corps  genouillé  externe  et  dans  le  noyau 
latéral  de  la  couche  optique. 

Pour  nous,  le  faisceau  optique  central  ne  provient  que  dn  corps  genouillé 
externe  et  nous  ne  croyons  pas  que  les  lésions  de  la  couche  optique  retentissent 
sur  le  lobe  occipital  ;  exception  faite,  bien  entendu,  de  ces  lésions  situées  dans 
la  partie  postérieure  et  inférieure  de  la  couche  optique  et  qiii,  en  raison  même 
de  leur  siège,  atteignent  nécessairement  les  fibres  provenant  dn  corps  genouillé 
et  entraînent  la  dégénérescence.  Notre  excellent  colique  et  ami,  H.  Roussy, 
a  eu  l'amabilité  de  mettre  à  notre  disposition  des  coupes  sériées  de  cas  de 
lésions  de  la  couche  optique  ;  il  s'agissait  de  foyers  plus  ou  moins  éloignés  du 
corps  genouillé  et  nous  n'avons  constaté  aucune  dégénérescence  appréciable 
dans  le  territoire  qu'occupe  le  faisceau  optique  central. 

Quant  â  la  couche  sagittale  externe  du  lobe  temporal,  nous  admettons  parfai- 
tement qu'elle  renferme  un  certain  nombre  de  libres  tbalamo-corticales  et  an 
nombre  infiniment  plus  grand  de  fibres  cortico-thalamiques. 

Après  avoir  exposé  en  détail  les  multiples  particularités  du  faisceau  optique 
central,  nons  nous  trouvons  en  présence  de  faits  qui  ne  prêtent  guère  à  aucan 
doute  —  le  «  faisceau  optique  central  »  s'identifie  d'une  façon  remarquable 
avec  le  c  faisceau  longitudinal  inférieur  »,  —  nous  eroyont  que  ces  deuxfait- 
eeaux  ne  font  qu'un. 

Un  nous  dira  que  le  faisceau  longitudinal  est  un  faisceau  fort  bien  développé 
et  que  le  corpsgenouillé  externe  ne  peut  guère  représenter  son  noyau  d'origine. 
A  cela  nous  répondrons  que  le  faisceau  longitudinal  est  beaucoup  plus  petit  que 
l'on  ne  pense.  Il  est  facile  de  se  créer  des  illusions  sur  le  volume  d'un  faisceau 
dont  le  territoire  est  constamment  traversé  par  des  libres  qui  ne  lui  appartien- 
nent pas.  Pour  entrer  dans  la  constitution  du  tapetum  et  de  la  concbe  sagit- 
tale interne,  les  radiations  calleuses  et  les  radiations  tbalamiques  doivent  tra- 


ib.  Google 


LE  FAISCEAU    LONGITUDINAL  INFËRIEUn   ET    LE   FAISCEAU   ÛPTIQUK  CENTRAL     315 

Terser  le  [aisceau  ionghadinal  inférieur.  Ce  passagede  Obres  débute  dans  le 
lobe  occipital  et  se  continue  sur  toute  l'étendue  comprise  entre  le  pôle  occipital 
«t  les  ganglions  de  la  base  ;  enfin,  au  niveau  du  carrefour  ventrtculairc,  les  ra- 
diations thalamiques  et  genouillées  des  première  et  deuiième  circonvolutions 
lïmporales  ne  passent  pas  dans  la  couche  sagittale  interne,  mais  se  confondent 
avec  les  libres  du  faisceau  longitudinal  et  concourent  avec  ces  dernières  k  for- 
mer la  couche  sagittale  externe  fort  compliquée  de  cette  région.  Il  est  donc  évi- 
dent que  sur  des  coupes  normales,  on  ne  voit  pas  le  faisceau  loogiludiaal  tel 
qn'il  existe  en  réalité;  mais  lorsque  l'on  a  la  rare  chance  d'étudier  un  ramoUis- 
semenl  strictement  localisé  à  l'écorce,  disons  de  la  troisième  circonvolution 
temporale  et  du  lobule  fusiforme,  les  courtes  flbres  d'association,  les  fibres 
callenses  et  les  radiations  thalamiques  qui  proviennent  de  ces  circonvolu- 
tions sont  dégénérées,  on  constate  que  la  couche  sagittale  externe  est  partout 
Inversée  par  de  petites  raies  blanchâtres,  mais  qu'elle  renferme  encore  un  très 
gnod  nombre  de  libres  uormales.  Ces  fibres  saines  sont  les  Tibres  de  projection 
corticipëtes  de  cette  couche,  elles  représentent  l'ensemble  des  fibres  qui  consti- 
tneni  le  faiscean  optique  central,  le  faisceau  longitudinal.  Ce  faisceau  existe 
tlon  i  l'état  de  pureté  et  il  diflère  sensiblemenl  du  faisceau  longitudinal  d'une 
coupe  normale. 

Nous  nons  croyons  donc  autorisé  à  déduire  de  toutes  ces  considératioDS  les 
conclnslons  suivantes  : 

Conclusions 

t)  Il  existe  un  faisceau  qui,  dans  le  lobe  temporal,  occupe  en  partie  la  couche 
sagittale  externe,  en  partie  la  couche  sagittale  interne  et  qui,  dans  te  lobe  occî- 
pilal,  constitue  la  presque  totalité  de  couche  sagittale  externe.  Ce  faisceau  qui 
représente  la  couronne  rayonnante  corticipèle  du  lobe  occipital,  tire  son  on 
ginedncorpBgenonilléezterneet  se  termine  dans  les  deux  lèvres  de  la  scissure 
eticarine,  mais  surtout  dans  sa  lèvre  inférieure.  Nous  proposons  pour  ce  faisceau 
le  nom  de  ■  faisceau  optique  central  »,  ou  mieui  encore,  celui  de  c  faisceau 
génicnlo-calcariuien  >. 

2)  Ce  faisceau  doit  être  séparé  des  fibres  d'association  qui  envahissent  cons* 
tamment  son  territoire.  Si,  pour  des  raisons  de  simplicitéj  l'usage  veut  que 
l'oD  considère  comme  faisant  partie  d'un  faisceau  tout  ce  qui  ne  fait  que  le  tra- 
verser, nous  dirons  que  le  ■  faisceau  tongiludinat  inférieur  »  des  auteurs  clas- 
siques comprend  ;  a)  le  «  faiscean  optique  central  »  et,  en  plus,  b)  un  certain 
nombre  de  fibres  d'association. 

3)  Quelle  que  soit  l'étendue  d'une  lésion  du  lobe  occipital,  tout  rentre  dans 
l'ordre  au  nivean  de  la  partie  antérieure  du  lobe  temporal  et  nous  n'admettons 
pas  l'existence  chez  l'homme  de  longues  fibres  d'association  des  auteurs. 

i)  Le  cingulum  n'a  pas  pour  fonction  de  relier  la  première  à  la  deuxième  cir- 
convolution limbique,  mais  de  relier  chacune  d'elles  aux  circonvolutions  de  la 
face  médiane  et  aussi  de  la  face  latérale  de  l'hémisphère  et  vice  verta.  Les  deux 
segments  du  cingulum,  segments  horizontal  et  inférieur  de  Beevor,  se  conlî- 
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naent  daos  le  lobe  occipllal  où  ils  prennent  les  noms  de  faisceaux  de  Sacbs  et 
de  Viaiet. 

5)  Les  faisceaux  de  Sacbs  et  de  Vialel  ne  sont  pas  propres  au  lobe  occipital, 
mais  existeot  également  dans  la  lobe  partéto-temporal,  et  ne  sont  facilement 
décelables  qu'en  raison  de  la  conlïguralioQ  particulière  de  cette  région. 

6)  Le  faisceau  perpendiculaire  ou  vertical  de  Wernicke  n'est  pas  propre  an 
lobe  occipital,  ri  se  retrouve  daas  le  lobe  temporal  ;  c'est  même  au  niveau 
du  carrefour  ventriculaire  qu'il  atteint  son  maximum  de  développement. 

7)  Les  radiations  tlialamiques  postérieures  (pariéEo-occipitales)  et  inférieu- 
res {lemporo-occi  pila  les)  proviennent  de  toutes  les  circonvolutions  des  lobes 
temporal  et  occipital  et  de  la  partie  postérieure  du  lobe  pariétal. 

8)  Le  tapetum  est  formé  exclusivement  de  fibres  calleuses;  il  ne  renferme 
pas  de  fibres  d'association. 

9)  La  coucbe  sagittale  interne  de  la  couronne  rayonnante  du  lobe  fronto- 
pariétal,  la  zone  réticulée  de  la  couronne  rayonnante  de  Sacbs,  constitue  un  fais- 
ceau de  projection  allant  à  la  première  circonvolution  limbiqne  et  tire  son  ori- 
gine delà  couche  o   .ique. 

JO)  Il  n'existe  pas  cbez  l'homme  de  faisceau  d'association  occipito-frontal. 

11)  Aucune  fibre  de  l'écorce  occipitale  ne  passe  dans  le  pied  du  pédoncale 
cérébral  ;  tontes  les  fibres  que  les  régions  posté ro- inférieures  de  l'hémisphère 
envoient  au  pédoncule  proviennent  dn  lobe  temporal,  surtout  de  la  partie 
moyenne  de  la  deuxième  circonvolution  temporale,  et  en  partie  de  la  troisième 
circonvolation  temporale.  Ces  fibres  constituent  le  faisceau  de  Tilrck. 


Le  gérant:  P.  Bouchbz. 


Imp.  J.  Thevenot,  Saint-Diiier  ( Haute-Marne). 
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COLLATÉRALE  DE  FIBRES  NERVEUSES 
PAR  DES  MASSUES  DE  CROISSANCE,  A 
DLOGIQUE  ET  A  L'ÉTAT  NORMAL  ;  LÉSIONS 
DES  RACINES  MÉDULLAIRES, 


J.  NAOEOTTE 

M«decia  d«    BicAtre. 


lamon  y  Gajal  (alcool-ammoDiaque  et  argeot  réduit), 
les  ganglioDS  et  des  racines  des  tabétiques,  permet  de 
mveaus,  qui  jettent  une  vive  lumière  sur  tè  processus 
,  et  qui,  considérés  à  un  point  de  vue  générai,  jouent 
ans  la  biologie  normale  des  neurones, 
iront  successiTement  notre  attention  :  1°  ['état  monitù 
s  radïculaires  antérieurs  et  postérieurs,  et  la  localisa- 
cette  altération  dans  le  tabès  incipiens;  S'iescarieux 
^ration  qui  se  fossenit  dans  les  ganglions  et  dans  les 
pendant  toute  la  durée  du  tabès,  parallëleuent  à  ta 
ive  des  fibres  radïculaires. 

e  chapitre  nous  serons  conduit  vers  une  interpréla- 
1  nature  et  du  rôle  physiologique  des  fibres  terminées 
capsulaireset  intracapsulaires,découvertespar  Bamon 
Dglions  rachîdiens  à  l'état  normal  ;  nous  verrons  que 
lement  des  organes  de  réparation,  destinés  à  rempla- 
paraissent  par  suite  de  l'usure  normale  des  racines; 
tent  qu'il  existe  dans  la  substance  grise  de  la  moelle, 
i  l'état  pathologique,  des  formations  analogues,  qui 
i  même  rdle  à  l'égard  des  fibres  médullaires.  De  ces 
nnus,  nous  tirerons  la  conclusion  qu'il  s'agit  là  d'un 
,  ou  tout  au  moins  propre  à  plusieurs  catégories  de 
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Avant  d'entrer  dans  la  description  Ai 
régénérations,  et  avant  d'entreprendre 
raies  qu'elles  soulèvent,  je  dois  donner 
matériaux  utilisés  et  indiquer  briévemei 
thodes  anciennes.  Cette  étude  préalable 
la  région  en  caase  et  à  préciser  les  co: 
lésions  déjà  connues  et  celles  que  je  me 

Les  matériaux  mis  en  œuvre,  sans  c 
entièrement  normales,  proviennent  de 
ancien,  un  cas  de  paralysie  générale  S£ 
ttiodes  usuelles  et  un  cas  de  névrite  rad 
femme  atteinte  de  cancer  du  rectum. 

Ob8.  I.  —  Tabea  amyotrophique  cAei  i 
tervice  de  M.  Babinski.  —  C'est  le  cas  qm 
1909  à  la  Société  de  Biologie.  Les  lésic 
avancé  classique  ;  la  dégéuération  des  rac 
sacrée  est  très  considérable,  c'est  à  pein 
myéline  intactes.  Les  racines  antérieure: 
criles  â  plusieurs  reprises  ;  lenrs  grosses  1 
cées  par  des  paquets  de  fibres  à  myéline  G 
les  dissociations,  se  présentent  comme  de 
dis,  d'où  ne  s'écbappe  aucnne  Ûbre  —  je  I 
vail,  cette  régénération  de  la  racine  anti 
entière  par  l'acide  osmique  et  la  méthode  d 
sont  pourvus  de  gaines  de  myéline. 

Les  nerfs  radicnlaires  présentent  les  lésî 
qne  j'ai  décrites  précédemment.  Les  conpi 
thode  de  Cajal,  montrent  qu'il  existe  un  m 
Uniques  dans  les  racines  postérieures,  li 
qu'un  nombre  très  restreint  de  âbres  cens 

Oes.  IL  —  Tabei  amyotrophique,  chez 
tervice  de  M.  Babimki.  —  Ce  cas  est  id 
m'a  fourni  le  plus  grand  nombre  des  préf 

Ofls.  III.  —  Paralysie  ijénérale  avec  labe 
mort  dam  le  service  de  M.  Séglas  àBîcêt 
tabétiques  peu  avancées  (PI.  XXXIV,  6g. 
tabès  incipiens  est  visible,  néanmoins  les  lo 
tentdéjà  nn  aspect  pâle  tandis  que  la  sclér 
les  zones  radiculaires  moyennes  ;  ce  n'est 
coDDu  sous  le  nom  de  tabès  incipiens  ;  c'e 
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Nouvelle  Iconographie  ue  la  SALPïntittE 


T.  XIX.  PI.  XXXIV 


Fig.  2  Rg.  3 
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Doe  tendance  à  produire  dans  les  cordoos  postérieurs  uoe  lésion  radiculaire 
discrète  mais  diffuse,  plulAt  qu'une  sclérose  intense  et  nettement  systématisée. 
Celle  remarque  ne  doit  d'ailleurs  jeter  ancuD  soupçon  sur  la  légitimité  du  ta- 
bes  daas  ce  cas  ;  ceux  qui  ont  coupé  beaucoup  de  moelles  tabétiqaes  saveot 
ea  effet  combien  saut  nombreuses  les  variétés  de  cette  affection,  dans  laquelle 
Il  systématisation  classique  peut  même  être  complètement  renversée  (1). 

La  figure  I  de  la  planche  XXXIV  représente  c6te  à  câte  trois  coupes  da  4*  nerf 
radiculaire  lombaire  et  trois  coupes  d'nu  nerf  normal  pratiquées  aux  mêmes 
DiTeanx.  En  a,  on  voit  que  le  nerF  radiculaire  présente  un  aspect  presque 
normal  ;  pourtant  la  dure-mère  est  légèrement  épaissie  et  la  racine  post^ 
rieore,  quoique  non  sclérosée,  a,  par  rapport  à  la  racine  antérieure,  un  volume 
moios  considérable  qu'à  l'état  normal  ;  on  peut  estimer  i.  i/5  approximative- 
ment la  diminution  de  la  surface  de  section  et  par  conséquent  du  nombre  des 
Gbres  de  cette  racine.  En  b,  l'épaississement  des  méninges  a  augmenté  et  il  se 
forme  au  centre  du  nerf  radiculaire  une  cavité  communiquant  avec  l'espace 
sous-arachnoldien,  détail  qui  a  élé  signalé  déjà  parSicard;  la  racine  antérieure 
esisubdivisée  en  fascicules,  mais  c'est  là  une  disposition  normale,  qui  se 
retrouve  dans  la  coupe  b  prise  comme  terme  de  comparaison.  En  c,  la  névrite 
radicnlaire  trsnsverse  présente  sa  plus  grande  intensité,  la  cavité  centrale 
persiste.  La  racine  postérieure  est  bouleversée  dans  sa  structure  ;  ses  fasci- 
cules sont  rendus  plus  pâles  par  la  névrite  interstitielle  qui  les  a  envahis  ;  de 
pins,  ils  sont  irrégulièrement  écartés  les  uns  des  antres  par  un  tissu  mésoder- 
aiiqne  épais,  qui,  dans  les  coupes  colorées  i  l'hématoxyline,  apparaît  comme 
nue  sclérose  riche  en  éléments  cellulaires,  avec  des  lésions  vasculaires  im- 
portantes.  Les  fascicules  de  la  racine  antérieure  sont  également  le  siège  d'une 
névrite  interstitielle,  qui  rend  leur  coloration  moins  intense,ct  ils  sont  dissociés 
par  un  épaississement  de  leurs  enveloppes.qui  donne  l'aspect  d'une  sclérose  à  la 
fois  annulaire  et  insulaire  ;  mais  il  n'existe  pas  de  faisceaux  de  régénération, 
ce  qui  indique  l'absence  de  lésion  destructive  des  éléments  nobles  dans  cette 
racine. 

En  résumé,  le  nerf  radiculaire  est  le  siège  d'une  inflammation  iaterstitielle 
caractérisée  par  de  la  périnévrite  et  de  l'endonévrite  ;  les  fibres  de  la  racine 
antérieure  paraissent  intactes,  tandis  que  la  racine  postérieure  a  perdu  une 
fraction  déjà  assez  importante  des  siennes.  Nous  verrous  plus  loin  qu'en  réa- 
lité un  grand  nombre  des  Ûhres  de  la  racine  antérieure  a  subi  une  altération 
décelable  seulement  par  la  méthode  de  Csjal.  Nous  verrons  aussi  qu'il  existe 
dans  le  ganglion  une  vigoureuse  repousse  de  fibres  assendantes  destinées  à  rem- 
placer les  fibres  radicnlaires  postérieures  détruites,  mais  que  les  massues,  qui 
terminent  ces  fibres,  sont  arrêtées  dans  le  nerf  radiculaire  par  le  foyer  inflam- 
matoire qui  y  siège. 

Obs.  IV.  —  Paralysie  générale  chez  un  homme  de  34  ani,  mort  dans  le 
lercice  de  M.  Séglat  en  état  de  cac/iexie,aoec  de  large*  esckares. —  La  moelle, 

at  dttabet  à  isitématitaHonexcepttonnelU. 
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à  part  l'état  de  légère  inflammation  dilTuse  qui  est  babituel  dans  le  labes,  ne 
présente  pas  d'autres  lésions  nerveuses,  visibles  par  la  méthode  de  Pal,  au 
niveau  de  la  1'*  sacrée, qu'une  sclérose  des  faisceaux  pyramidaux  et  une  lésion 
à  peine  perceptible  d'une  zone  très  étroite  d'un  cardon  postérieur,  répon- 
dant, par  sa  situation,  an  trajet  d'une  des  racines  sacrées  les  plus  inférieures  ; 
les  racines  qui  pénètrent  au  niveau  de  la  coupe  paraissent  absolument  saines  ; 
la  moelle  n'est  pas  atrophiée  dans  son  ensemble  et  les  cordons  postérieurs  ne 
sont  pas  dimianés  de  volume.  Les  deui  nerfs  radJcuiaires  de  la  Impaire  sacrée 
ainsi  que  leurs  ganglions,  ont  seuls  été  recueillis  -,  le  droit  a  été  étudié  à  l'aide  de 
coupes  transversales  sériées,  colorées  les  unes  par  la  méthode  de  Weigert-Pal, 
les  autres  à  l'hématoxyliue  ;  le  gauche  a  été  traité  par  la  métliode  de  Cajal,  et 
débité  en  coupes  longitudinales. 

Les  coupes  transversales  du  nerf  radicukire  montrent  l'existence  d'une  né- 
vrite, très  nettement  caractérisée  par  l'épaississement  considérable  des  gaines 
conjonctives  dont  le  tissu  est  riche  en  noyaux  arrondis  ;  il  existe  des  lésions 
innammatolres  des  vaisseaux  ;  en  un  mot  l'état  de  celte  région  est  très  compa- 
rable &  celui  qui  a  été  décrit  et  figuré  dans  l'observation  précédente.  Toutefois 
deux  caractères  très  importants  différencient  cette  névrite  radiculaire  de  celle 
du  cas  précédent:  1°  tes  coupes  colorées  à  l'hématoxylinene  montrent  de  mul- 
tiplication des  noyanx  à  l'intérieur  des  fascicules  nerveux  que  dans  des  points 
très  limités,  donc  il  n'existe  que  peu  d'eudonévrite  interstitielle  et  la  lésion  con- 
siste presqu'exclusivemeot  en  une  périnévrite  ;  2°  il  n'existe  aucune  lésion 
des  éléments  nobles  de  la  racine  postérieure  qui  soit  visible  par  la  méthode  de 
Weigert-Pal  :  cette  racine  a  conservé  son  volume  habituel  et  sa  coloration  nor- 
male. Nous  verrons  néanmoins  que  la  méthode  de  Cajal  montre  dans  le  gan- 
glion symétrique  de  nombreuses  massues  de  croissance,  terminant  des  fibres 
néoformées  ;  ce  cas  est  remarquable  en  ce  qu'il  montre  que  des  lésions  des  ra- 
cines peuvent  être  décelées  par  la  présence  de  Bbres  régénérées,  avant  que  la 
sclérose  des  cordons  postérieurs  soit  appréciable. 

Obs  .  V.  —  Névrite  radiculaire  à  polynucléaires  chez  «ne  femme  de  63  ant 
morte  d'un  cancer  du  rectum.  —  Parmi  les  pièces  de  comparaison,  je  crois  de< 
voir  donner  à  ce  cas  une  place  à  part  ;  en  effet, il  existe  uns  ioflammation  aignë 
intense  des  nerfs  radiculaires,  qui  est  caractérisée  par  une  inlillration  abon- 
dante  de  polynucléaires  autour  des  fascicules  nerveux  ;  néanmoins  les  éléments 
nobles  sont  intacts,  à  part  quelques  gonflements  de  cjjindraxes  très  discrets, 
et  il  n'y  a,  dans  le  ganglion,  pas  plus  de  massues  d'accroissement  qu'à  l'état  nor- 
mal. Ce  cas  est  un  bel  exemple  de  névrite  radiculaire  banale  sans  retentisse- 
ment sur  l'élément  noble  ;  il  doit  être  mis  en  regard  des  quatre  observations 
précédentes,  où  la  névrite  radiculaire  peut  être  considérée  comme  étant  de 
nature  syphilitique  et  oii  les  éléments  nobles  sont  lésés,à  des  degrés  variables. 

I.  —  Altératîoaa  det  cylindraxes  radiculaires  antérîeorB  et  postérieurs 
(Oonflements,  étet  moniliforme). 

Cette  lésion  est  banale  dans  sa  forme  ;  nous  savons  en  effet  de  longue 
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date  qne  les  gonflements  et  l'état  moniliforme  qui  en  résulte,  sont  des 
modes  habituels  de  réaction  da  cyiindraxe  à  l'égard  des  agents  morbides 
ies  plas  divers  ;  ce  qui  est  important  c'est  surtout  la  topographie  de  cette 
altération  dans  le  tabès  incipiens.  Aussi  me  servirai-je  surtout  de  l'ob- 
serration  III  pour  la  décrire.  Elle  consiste  dans  on  état  moniliforme  des 
cyiindraxes,  qui  est  amené  par  des  gonflements  irréguliers,  espacés  de 
distance  en  dislance  et  séparés  par  des  intervalles  sains,  ou  bien  rappro- 
chés les  uns  des  autres  et  se  succédant  sans  interruption  sur  un  long  trajet 
de  la  fibre  atteinte  (PI.  XXXV,  fig.  3  et  B). 

Il  serait  intéressant  de  savoir  comment  se  comportent  les  fibrilles  au 
niveau  de  ces  gonflements,  mais  mes  préparations  ne  se  sont  pas  trouvées 
favorables  à  l'élude  des  nenro-fibrilles. 

Les  gonflements  en  question  se  rencontrent  dans  la  racine  postérieure 
et  aussi  dans  la  racine  antérieuEe.  La  figure  2  (PI.  XXXV),  demi-schéma- 
tique, représente  sa  distribution. 

Dans  la  racine  postérieure  cette  lésion  se  rencontre  dans  toute  l'étendue 
visible  sur  mes  préparations,  c'est-à-dire  dans  le  nerf  radicnlaire  et  dans 
les  3  ou  4  centimètres  situés  au-dessus;  on  la  suit  également  sur  les 
fibres  radiculaires  qui  pénètrent  dans  le  ganglion,  mais  de  ce  côté  on  la 
perd  bientôt.  Malheureusement  la  moelle  de  ce  cas,  conservée  entière 
pour  une  étude  topographique  des  lésions  par  la  méthode  de  Weigert-Pal, 
n'a  pas  été  traitée  par  la  méthode  de  Gajal  ;  aussi  ne  puis-je  savoir  si 
cette  lésion  remontait  jusqu'à  l'eitrémité  supérieure  du  neurone.  Mais 
dans  les  deui  cas  de  tabès  ancien,  où  les  cylindraxes  radiculaires  conser- 
vés présentent  la  même  lésion,  on  peut  la  suivre  jusque  dans  les  cordonS' 
postérieurs.  Il  semble  donc  que  les  éléments  nerveux  atteints  dans  les 
racines  postérieures  du  tabès  sont  altérés,  puis  détruits/ sur  toute  leur 
étendue,  probablement  depuis  lear  extrémité  supérieure  jusqu'à  la  bifur- 
cation en  T  de  l'axone,  qui  marque  l'origine  des  Gbres  radiculaires;  nous 
verrons  plus  loin,  en  effet,  que  l'on  ne  voit  plus  de  bifurcations  en  Tdans 
les  cas  de  tabès  avancé. 

Il  n'échappe  que  peu  de  fibres  de  gros  et  de  moyen  calibre  à  cette  lé- 
sion, qui  épargne  coinplètemenl  certaines  fibres  très  fines  groupées,  en 
faisceaux  riches  en  noyaux  allongés  (PI.  XXXV,  fig.  3).  La  nature  de  ces 
dernières  fibres  est  douteuse  ;  autant  il  est  facile  de  reconnaître,  dans  leur 
ensemble,  ies  fibres  régénérées  amyélînîques  d'une  racine  postérieure  de 
tabès  avancé,  qui  ne  contient  presque  plus  de  fibres  à  myéline,  autant  il 
est  difficile  de  savoir  la  signification  de  certaines  fibres  en  particulier, 
lorsqu'elles  sont  an  milieu  de  très  nombreuses  fibres  myéliniques  conseï^ 
vées.  On  peut  se  demander  si  ce  ne  sont  pas  des  fibres  de  nouvelle  for- 
mation, qui  doivent  leur  intégrité  à  celte  qualité  ;  ou  bien  si  ce  sont  les 
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fibres  fmes  contennes  à  l'étal  normal  dans  la  racine  postérieure,  qui  sont 
plus  résistantes  que  les  autres  au  processus  tabétique,  et  qui  sont  plus 
apparentes  dans  le  labes,  par  suite  de  la  disparition  d'une  certaine  quan- 
tité de  fibres  de  gros  et  de  moyen  calibre. 

La  comparaison  que  j'ai  faite  avec  des  pièces  normales  me  ferait  pen- 
cher plutdt  du  c6té  de  la  seconde  hypothèse,  qui  compte  encore  à  son  actif 
ce  fait  que,  comme  nous  le  verrons  plus  loin,  les  massues  de  croissance 
des  fibres  régénérées  ne  franchissent  pas  le  nerf  radiculaire  dans  ce  cas  ; 
on  pourrait,  il  est  vrai,  supposer  que  ces  fibres  résultent  d'une  poussée 
régénérative  antérieure,  distincte  de  celle  qui  a  produit  les  massues  visi- 
bles dans  le  ganglion,  mais  cette  hypothèse  est  peu  vraisemblable.  Je  rap- 
pellerai de  pins  à  ce  snjet  l'opinion  de  Lissauer,  qui  admettait  la  résis- 
tance prolongée  des  fibres  fines  dans  le  tabès  et  qui  mettait  sur  son  compte 
la  conservation  relative,  dans  le  tabès,  des  zones  qui  portent  son  nom  ;  nous 
savons  aujourd'hui  que  ces  zones  sont  endogènes,  mais  la  remarque  de 
Lissauer  sur  la  conservation  des  fibres  fines  dans  les  racines  tabétiques 
garde  sa  valeur. 

Dans  ia  racine  antérieure,  on  retrouve  la  même  altération,  mais  plus 
discrète  et  limitée  nettement  à  la  portion  qui  est  située  au  niveau  et  au- 
dessous  du  nerf  radiculaire.  Au-dessus  de  ce  point  les  cylindrases  sont 
entièrement  normani,  comme  le  montre  la  figure  4  de  la  planche  XXXVI, 
et  ce  fait  est  extrêmement  important,  car  il  décèle  nettement  le  point  d'at- 
taque qui  si^e  dans  le  foyer  inflammatoire  du  nerf  radiculaire. 

Ou  m'a  beaucoup  reproché  autrefois  d'avoir  admis  comme  un  axiome 
que  la  racine  antérieure  est  plus  résistanleqae  la  postérieure,  el  de  m'étre 
appuyé  sur  cet  axiome  pour  expliquer  l'intégrité  des  racines  antérieures 
dans  le  tabès,  malgré  leur  passage  à  travers  le  foyer  inflammatoire  du 
nerf  radiculaire.  Je  ne  crois  pas  avoir  mérité  cette  critique,  car  je  n'ai  ja- 
mais admis  à  priori  la  résistance  supérieure  de  la  racine  motrice,  mais  je 
l'ai  déduite  à  potteriori,en  voyant  cette  racine  sortrr,le  plus  souvent,beau- 
coup  moins  altérée  qae  la  racine  sensitive  du  foyer  de  névrite  interstitielle 
oti  elle  avait  été  soumise  à  la  même  épreuve.  J'ai  pu  montrer  en  outre  que 
cette  résistance  des  fibres  motrices  est  loin  d'être  égale  dans  tous  les  cas, 
et  qu'il  faut  ranger  les  lésions  des  fibres  radiculaires  antérieures  parmi 
les  lésions  éventuelles  du  tabès  ;  en  eiTet.dans  un  nombre  considérable  de 
cas  de  tabès  on  trouve  des  lésions  de  ces  fibres,  qui  s'accusent  par  la  pré- 
sence de  faisceaux  de  régénération  ;  la  relation  proportionnelle  qui 
existe  entre  la  destruction  des  fibres  motrices  el  celle  des  fibres  sensitives 
varie  tellement  que,  dans  certains  cas,  les  fibres  motrices  paraissent  com- 
plètement intactes,  tandis  que  dans  d'autres  elles  sont  autant  et  mime 
plus  atteintes  que  les  fibres  sensitives  (Ubes  amyotrophique). 
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REGENERATION    DES    FIBRES    NERVEUSES 

(J.  Nageotte.) 
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Fig.  10  Fig.  : 

RÉGÉNÉRATION    DES    FIBRES    NERVEUSES 

(J.  Nageotte.) 
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L'obserralion  que  je  viens  de  relater  complète  la  série  des  faits  ;  elle 
montre  qoe  la  racine  antérieure  peut  sortir  lésée  du  foyer  inflammatoire, 
même  dans  des  cas  où  elle  paraîtrait  avoir  résisté  d'une  façon  absolue,  si 
l'oD  s'en  tenait  aux  méthodes  anciennes. 

La  lésion  que  je  viens  de  décrire  est-elle  le  premier  indice  de  la  souf- 
france des  cylindraxes?  Il  est  permis  d'en  douter,  car  dans  l'observation  IV 
oit  la  racine  postérieure  a  subi  une  atteinte  très  légère,  mais  indubitable, 
comme  en  témoigne  la  présence  de  massues  de  régénération  abondantes 
dans  le  ganglion,  les  cylindraxes  ne  présentent  que  des  traces  insigniGan- 
les  de  gonflement. 

Pour  compléter  ce  qui  a  trait  à  cette  lésion,  j'indiquerai  qu'elle  se  re< 
trouve,  très  accentuée,  dans  les  deux  cas  de  tabès  ancien  observés,  mais 
qne  son  étude  y  est  moins  intéressante  parce  que  le  nombre  des  fibres  non 
détruites  dans  les  deux  espèces  déracines  est  1res  restreint, ces  cas  appar- 
tenant tous  deux  à  la  classe  des  tabès  amyotrophiques.De  plus,  l'extension 
en  hauteur  de  la  lésion  radiciilaire  motrice,  extension  qui  se  rencontre 
dans  tous  les  cas  anciens,  a  altéré  la  topographie  initiale,  si  caractéristique, 
delà  lésion. 

Je  dois  ajouter  enfin  que  l'objection  d'une  lésion  artificielle  se  trouve 
écartée  par  plusieurs  considérations  ;  1*  cette  lésion  ne  se  retrouve  pas 
sar  les  pièces  de  comparaison  traitées  de  la  même  manière;  2°  elle  n'existe 
dans  l'observation  III  que  dans  les  points  que  j'ai  indiqués  :  la  partie  su- 
périeure de  la  racine  antérienre  est  complètement  indemne  et  on  ne  trouve 
que  de  très  rares  gonflements  analogues  dans  le  nerf  sensible  périphérique 
à  sa  sortie  du  ganglion  ;  S"  elle  se  retrouve  avec  la  même  topographie  et 
les  mêmes  caractères  dans  les  trois  nerfs  radiculaires  de  la  région  lombo- 
sacrêe  qui  ont  été  étudiés  dans  ce  cas. 

11.  —  Fibres  râgénérées  dam  les  raolnes  postérieures  et  massuet  de 
CToissanoe  encapsulées  dans  les  ganglions  rachidiens  et  dans  la 
substance  grise  de  la  moelle. 

La  néoformalion  de  fibres  dans  les  ganglions  et  dans  les  racines  posté- 
rieures des  tabétiqnes  est  mise  en  évidence,  par  la  méthode  deCajal,  avec 
ane netteté  incomparable;  le  bourgeonnement  du  corps  cellulaire  et  de 
l'axone,  qui  est  l'origine  des  fibres  régénérées,  le  trajet  souvent  compli- 
qué de  ces  fibres,  leurs  ramilîcatioQs  en  bouquet,  leui"s  enroulements  et 
leur  terminaison  par  des  massues  encapsulées,  sont  parmi  les  spectacles 
des  plus  saisissants  qui  puissent  s'offrir  à  l'observation  de  l'histologisle. 
L'intérêt  de  ces  formations  ne  se  limite  d'ailleurs  pas  aux  renseignements 
qu'elles  nous  donnent  sur  l'anatomie  pathologique  du  tabès;  elles  ont 
une  signification  plus  large  et  peuvent  servir  à  élucider  certains  points  de 
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la  biologie  des  neurones  ;  en  elTet,  elles  eiislent  à  l'eut  physiologique,  où 
Ramon  y  Cajat  lésa  décritescommedesorganes  auxquels  il  paraissait  difli- 
cile  d'assigner  une  foQClion  précise.  Ce  qui  établit  leur  nature  morbide 
dans  le  tabès,  c'est  simplement  leur  multiplication  excessive,  qui  dévoile 
du  même  coup  leur  râle  d'organes  réparateurs.  La  pathologie  Doas  fournit 
ainsi,  en  réalisant  une  expérience  naturelle,  l'explication  d'une  disposi- 
tion que  l'analomie  normale,  livrée  â  ses  seules  ressources,  n'aurait  pas 
pu  élucider. 

Surlescoupes  transversales  et  longitudinales  des  ganglions  et  des  nerfs 
radiculaires  les  régénérations  apparaissent  sous  la  forme  de  fibres  extrê- 
mement fines  pour  la  plupart,  qui  remplacent  les  fibres  radiculaires  dé- 
truites, dans  ie  (abes  ancien,  ou  qui  se  mêlent  aux  fibres  radiculaires 
épargnées,  dans  le  Labes  jeune.  Ces  fibres  sont  excessivement  abondantes 
dans  le  tabès  ancien  où  il  est  manifeste  que  leur  nombre  dépasse  de 
beaucoup  celui  des  fibres  qu'elles  sont  destinées  â  remplacer  :  c'est  là  une 
disposition  commune  à  toutes  les  régénérations  nerveuses,  qui  a  pour 
effet  de  mieux  assurer  l'obtention  du  résullat.  Elles  sont,  au  moins  pour 
la  plupart,  dépourvues  de  myéline  ;  elles  restent  simples  ou  se  ramifient 
et  se  termîneDt  par  des  massues  encapsulées  grosses,  moyennes  ou  petites, 
arrondies,  pyriformes  on  irrégulières.  Nous  étudierons  successivement 
lenr  origine,  leur  trajet  et  leur  terminaison. 

Origine  des  fibres  néoformées.  —  Ces  fibres  naissent  soit  da  corps  cel- 
lulaire, soit  de  la  portion  intracapsulaire  de  l'axone,  c'est-â-dire  du  glo- 
mérule,  soit  enfin  de  la  portion  extra-capsulaire  des  fibres  nerveuses. 
Parmi  ces  trois  modes  d'origine,  celui  qui  se  fait  au  niveau  du  glomérule 
paraît  être  le  plus  fréquent  ;  la  naissance  des  fibres  directement  do  corps 
cellulaire  est  la  plus  rare,  au  moins  pour  les  fibres  qui  s^en  vont  an  loin  ; 
au  conlraire,  les  fibres  qui  restent  incluses  dans  la  capsule  péri-cellulaire, 
avec  leurs  boules  terminales,  partent  souvent  du  corps  de  la  cellule.  Très 
fines  dés  l'origine,  les  fibres  qui  naissent  de  la  cellule  simulent  des  axo- 
nes ;  celles  qui  naissent  du  cylindraxe  ont  l'aspect  de  collatérales. 

Dans  le  tabès  incipiens  (obs.  III)  les  fibres  nouvelles  naissent  isolé- 
ment et  ne  paraissent  pas  se  ramifier  beaucoup  (PI .  XXXVl,  fig.  6). 

Dans  te  tabès  ancien  (obs.  I  et  II), au  contraire,  on  voit  souvent  plusieurs 
fibres  nouvelles  naitre  de  points  très  rapprochés  de  l'axone  (PI.  XXXVII, 
fig.  10;  PI.  XXXVIII,fig.l2,  y,;'), et  se  ramifier  abondamment  tout  près 
de  leur  origine,  de  façon  à  former  un  bouquet  de  fibres.  On  voit  souvent 
aussi  un  même  neurone  donner  naissance  à  des  fibres  multiples  par  tous 
ses  organes  :  corps,  glomérule,  portion  extra-capsulaire  de  l'axone. 

Trajet  des  fibres  néoformées.  —  Les  fibres  qui  partent  du  corps  et  dn 
glomérule,  sont,  à  l'origine,  contenues  dans  fa  capsule  péri-cellulaire. 
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Fig.  12     ■ 

RÉGÉNÉRATION    DES    FIBRES    NERVEUSES 

(7.  NageotU.) 
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ainsi  qne  les  boules  qoi  les  tenninent.  UltérieQremetit  elles  perforent 
celle  capsule  et  se  rendent,  comme  celles  qui  sont  nées  de  la  portion  ex- 
Ira-capsuUire  de  l'axone,  dans  la  substance  blanche  du  ganglion.  Elles 
sont  manifestement  attirées  par  la  moelle,  car  aucune  ne  pénètre  dans  le 
nerf  périphérique  ;  elles  se  dirigent  vers  la  racine,  dans  laquelle  un  cer- 
tain nombre  d'entre  elles  s'engagent  ;  mais  la  plupart  ne  quittent  pas 
te  ganglion,  et  leurs  massues  terminales  s'accumulent  à  son  extrémité  su- 
périeure, comme  nous  le  verrons  plus  loin.  Celles  qui  ont  pénétré  dans 
la  racine  deviennent  rapidement  moins  nombreuses  à  mesure  que  l'on  re- 
monte vers  la  moelle  ;  je  n'ai  pas  pu  m'assurer  si  quelques-unes  d'entre 
elles  arrivent  à  destination  et  pénètrent  dans  la  moelle;  il  est  en  effet 
impossible  de  distinguer  avec  certitude  les  fibres  régénérées  des  Gbres 
lines  épargnées,  lorsqu'elles  sont  isolées. 

Le  trajet  des  fibres  régénérées  dans  le  tabès  incipiens  peut  être  très 
simple,  comme  le  montre  la  figure  6  de  la  planche  XXXVI  ;  la  fibre  se  di- 
rige obliquement  à  travers  la  substance  blanche,  puis  elle  se  recourbe  poar 
se  placer  parallèlement  aux  fibres  des  faisceaux  radiculaîres,  le  long  des- 
quels elle  remonte  ;  pendant  son  parcours  il  arrive  souvent  qu'elle  change 
âevolnme;  née  très  fine,  elle  acquiert  progressivement  un  calibre  plus 
considérable  et  se  renfle  notablement  au  voisinage  de  sa  massue  termi- 
nale. Dans  le  tabès  ancien,  le  trajet  est  souvent  beaucoup  plus  compliqué 
et  s'accompagne  d'épisodes  variés:  enroulements  en  spirale,  formation 
de  méandres  capricieux,  bifurcations  et  ramifications  de  divers  types,  épais- 
sissements  en  boules  arrondies  ou  ovoïdes. 

Les  enroulements  sont  des  formationsextrémementcurieuses,  qui  affec- 
tent des  dispositions  variées.  Tantdt  on  voit  une  ou  plusieurs  fibres,  nées 
du  glomérule  d'une  cellule.se  ramifier  en  forme  de  corymbe  presqu'aussi- 
tét  après  leur  naissance  et  donner  naissance  à  une  quantité  de  branches  qui 
s'enroulent  irrégulièrement  autour  de  l'axone,  sur  un  point  limité  de 
son  étendue,  pour  s'échapper  ensuite  dans  toutes  les  directions  en  perforant 
la  capsule  {FI.  XXXVIII,  _;';").  Tantflt  un  enroulement  plus  lâche  se  pro- 
duit sur  une  très  grande  étendue  autour  d'une  fibre  plus  volumineuse, 
ancienne  on  de  nouvelle  formation  (PI. XXXVII, fig.  11,  (  etPI. XXXVIII, 
f)-  Parfois  deux  ou  plusieurs  fibres  très  fines  cheminent  de  concert  en 
s'entrelaçant  d'une  façon  irrégulière.  Enfin  certaines  fibres  forment  sur 
ienr  trajet  des  pelotons  très  serrés  en  décrivant  d'abord  plusieurs  anses  et 
ens'enroulant  ensuite  à  plusieurs  reprises  autour  de  ces  anses  (PI.  XXVIII, 
g);  on  bien  il  se  forme  simplement  un  écheveau  embrouillé  aax  dépens 
d'nneou  de  plusieurs  fibres  enlacées. 

Les  ramifications  se  forment  suivant  des  modes  divers  ;  en  peut  distin- 
guer tout  d'abord  une  ramification  en  corymbe,  que  nous  avons  déjà 
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mentionnée,  et  qui  se  fait  très  près  an  point  d'origine  de  la  fibre  néofor- 
mée;  la  tige  primitive  est  notablement  plus  voluminense  que  chacune 
des  fibres  du  bouquet  auquel  elle  donne  naissaoce  (PI.  XXXVUI,  i). 

Un  second  mode  de  division  est  la  bifurcation  dichotomique  :  une  fibre 
se  divise  en  deux  branches  divergentes,  chacune  de  ses  branches  se  divise 
à  son  tour  en  deux  et  ainsi  de  suite;  souvent  on  voit  une  boule  de  petit 
volume  au  niveau  de  chaque  bifurcation.  Dans  la  troisième  forme  de  divi- 
vision  les  branches,  très  fines,  naissant  comme  des  collatérales  à  angle 
presque  droit  d'une  fibre  plus  grosse,  qui  ne  modifie  pas  sa  direction  au 
point  d'émergence  ;  dans  ce  cas,  lorsque  la  fibre  qui  émet  la  collatérale 
présente  un  certain  volume,  il  est  souvent  impossible  de  savoir  s'il  s'agit 
d'une  division  de  fibre  régénérée,  ou  de  la  naissance  d'une  fibre  régénérée 
sur  un  axone  ancien  (PI.  XXXVIII,  h,h',h"). 

Le  volume  des  fibres  régénérées  est  en  effet  assez  variable  ;  la  plupart 
sont  extrêmement  fines  et  se  colorent  en  noirfoncé;mais  certaines  offrent 
an  volume  qui  se  rapproche  de  celui  d'un  cylindraxe  normal  et  on  ne 
peut  les  en  distinguer  que  lorsqu'elles  se  terminent  par  une  massue 
(PI.  XXVIII,  /)  ;  ces  grosses  fibres  se  colorent  en  jaune  ou  en  rouge. 

Une  particularité  des  fibres  régénérées  les  plus  fines  est  la  présence  de 
booles  arrondies  ou  ovoïdes  plus  ou  'moins  régulières,  réparties  sur  leur 
trajet  ;  on  trouve  souvent  ces  boules  aux  points  de  bifurcation  ;  lorsqae 
deux  fibres  cheminent  de  concert,  il  arrive  parfois  que  chacane  d'elles 
porte  des  boules  à  des  niveaux  qui  se  correspondent. 

Enfin  il  faut  mentionner  ce  fait  très  important,  que  dans  leur  trajet  les 
fibfffî  néoformées  sont  enveloppées  dans  une  membrane  conjonctive  qui 
leur  forme  un  étui  et  qui  porte  des  noyaux  allongés  espacés  de  distance  en 
distance  (gaine  de  Henle)  ;  cette  membrane  forme  autour  des  boales  ter- 
minales une  capsule  nncléée  très  remarquable,  que  nous  aurons  à  décrire 
plus  loin. 

Terminaison  des  fibres  régénérées  ;  massues  de  croissance  encapsulées, 
—  Ces  massues  sont  tes  formations  les  plus  caractéristiques  des  fibres 
régénérées  ;  elles  représentent  à  l'âge  adulte  ce  que  sont  les  cènes  de 
croissance  à  la  période  embryonnaire.  Les  plus  volumineuses  mesu- 
rent environ  10  micra  de  diamètre  et  quelquefois  plus  ;  dans  le  tabès 
avancé  on  en  voit  de  très  petites,  qui  mesurent  seulement  2  à  3  micra. 
Leur  forme  est  parfois  arrondie,  mais  le  plus  souvent  elles  sont  pyri- 
formes  ou  ovoïdes  ;  parfois  elles  sont  très  allongées,  cylindriques,  et  pré- 
sentent des  étranglements  ;  enfin  on  en  voit  qui  sont  en  forme  de  faulx, 
ou  bilobées,  ou  encore  irrégulièrement  contournées.  La  plupart  sont  orien- 
tées vers  la  moelle,  au  moins  dans  le  tabès  incipiens  ;  d'autres  sont  rétro- 
grades, mais  souvent  danii  ces  cas  le  point  de  réHexion  de  la  fibre  qui  leur 
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donae  Daissance  est  sitné  très  prés  de  la  massue,  de  telle  sorte  que  l'on  voit 
dans  un  même  champ  microscopique  à  la  fois  le  trajet  direct,  la  coudare, 
et  le  trajet  rétrograde  de  la  fibre,  ainsi  que  la  boule  qui  termine  celle-ci. 
Les  dispositions  qu'alTectent  la  libre  au  moment  où  elle  aborde  la  mas- 
sue sont  variables  ;  parFois  elle  garde  son  calibre  très  fin  jusqu'au  contact 
de  la  massne  arrondie  ou  ovoïde  ;  le  plus  souvent  elle  se  renfle  progressi- 
tement  pour  aboutir  à  la  petite  estrémité  d'unemassuepyriforme,  etdans 
ce  cas  les  demiôres  portions  de  la  fibre  sont  habituellement  contournées  en 
spirale  ou  simplement  sinueuses;  parfois  il  existe,  à  une  certaine  distance 
de  la  massue,  un  renflement  brusque  de  la  fibre,  qui  garde  néanmoins  noe 
lonne  cylindrique  jusqu'au  voisinage  immédiat  de  sa  terminaison. 


m,  1.   —  Hauae*  tennintiei  de  la  snbstancu  blaaehe  d'un  ganglion,  avec  lenrt 
capsules  Dncldéei,  dsns  un  cas  de  tabès  iocipiens  (obi.  III). 

Suivant  l'âge  du  tabès  les  massues  présentent  certaines  particularités  ; 
dans  le  tabès  jeune  elles  sont  plus  volumineuses,  plus  régulières  et  d'an 
upeciplus  tigoureux  (fig.  1)  ;  dans  le  tabès  ancien  au  contraire,  on  voit 
apparaître  des  formes  très  petites,  ou  bien  des  massues  îrréguliôres  et  dif- 
formes (PI.  XXXVIII,  b,  b",  e,  c',  c",  tf",  d). 

Quelle  que  soit  la  variété  à  laquelle  appartiennent  les  massues,  il  ne 
m'a  pas  été  possible  d'y  déceler  de  neurofibrilles;  leur  substance  parait 
jiomt^ne  on  granulease.  Certaines  d'entre  elles  sont  muriformes  et  se 
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colorent  en  noir  intense,  même  dans  les  préparations  où  les  autres  sont 
colorées  en  rouge,  ce  qui  est  peut-être  «n  indice  d'altération. 

Les  rapports  des  massues  varient  suivant  leur  siège.  Les  unes  sont  res- 
tées incluses  dans  la  capsule  périceliulaire  du  neurone  qui  leur  a  donné 
naissance  ;  on  peut  voir  un  grand  nombre  de  ces  formations  incluses  dans 
une  même  capsule,  au  milieu  des  cellules  épithéliales  péricellulaires  ;  ces 
massnes  terminent  des  fibres  simplesou  ramifiées,  nées  du  corps  cellulaire 
on  dnglomérule;  certaines,  qui  sont  sans  doute  à  la  première  phase  de  leur 
développement  sontinfinimentpetites(PI. XXXVII,  Tig.  ll,a].Aunstade 
ultérieur,  les  boules  primitiTement  intracapsulaires  ont  perforé  la  capsule 
et  siègent,  de  même  que  les  fibres,  en  plein  tissu  mésodennique  ;  elles  se 
comportent  dès  lors  comme  celles  qui  sont  nées  hors  de  la  capsule  ;  toutes 
les  massnes  qui  se  trouvent  hors  des  espaces  péricellulaires  s'entou,rent, 
en  effet,  d'une  formation  conjonctive  particulière  qui  dépend  de  la  gaine 
propre  de  ta  fibre,  signalée  plus  haut.  La  gaine  conjonctive  des  massues 
est  formée  d'une  membrane  souvent  assez  lâche  ;  elle  porte  de  nombreux 
noyaux  allongés  et  recourbés,  qui  se  modèlent  sur  la  massue  ;  l'ensemble 
prend  ainsi  l'aspect  d'un  corpuscule  sensilif  (Cajal). 

Il  nous  reste  â  étudier  la  répartition  de  ces  formations  dans  l'intérieur 
du  ganglion  et  des  racines,  qui  est  fort  intéressante.  D'une  façon  générale 
elles  sont  toutes  attirées  par  la  moelle,  ainsi  que  je  l'ai  déjà  indiqué.  Dans 
le  tabès  incipiens,  on  les  voit  monter  vers  le  pAle  supérieur  du  ganglion, 
où  elles  s'accumulent;  le  pdie  inférieur  en  est  absolument  déponrva  et 
pas  une  ne  s'égare  dans  le  nerf  périphérique.  Un  certain  nombre  d'entre 
elles  s'engagent  dans  la  portion  delà  racine  postérieure  la  plus  rappro- 
chée du  ganglion;  mais,  bien  que  les  espaces  conjonctifs  paraissent  libres, 
aucune  ne  traverse  le  foyer  de  névrite  radiculaire  ;  il  semble  y  avoir  là 
une  influence  qui  les  arrête  complètement,  et  cette  influence  parait  être 
la  même  que  celle  qui  a  produit  la  destruction  des  fibres  qu'elles  tendent 
à  remplacer.  Les  choses  se  passent  comme  si  le  nerf  radiculaire  était  im- 
prégné d'un  poison  qui  anesthésie  et  paralyse  les  massues  ;  en  effet,  dans 
cette  région  les  massues,  sur  lesquelles  on  n'aperçoit  d'ailleurs  aucune 
trace  d'altération,  semblent,  frappées  d'inertie;  il  n'y  a  pas  en  ce  point  les 
enchevêtrements,  les  enroulements  et  les  tourbillons  qui  se  forment  lors- 
qu'un obstacle  purement  mécanique  vient  s'opposer  au  passage  des  fibres 
régénérées  ;  il  n'y  a,  en  un  mot,  aucune  apparence  de  névrome  ;  les  dis- 
positions sont  absolument  simples  et  les  massues  rétrogrades  ne  sont 
même  pas  plus  nombreuses  qu'au  centre  du  ganglion,  loin  du  foyer  inflam- 
matoire. Le  seul  fait  qui  apparaisse,  c'est  l'arrél  pur  et  simple  des  fibres 


Dans  le  tabès  ancien  les  choses  se  passent  an  peu  autrement  ;  les  fibres 
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ne  sont  plus  arrêtées  par  le  foyer  de  nérrite  radiculaire,  qni  a  perda  son 
acuité  ;  an  certain  nombre  de  massues  passent  dans  la  racine  poslérieore, 
qui  en  contient  toutefois  ioliniment  moins  que  le  ganglion.  Je  n'ai  pas 
pu  préciser  exactement  jusqu'à  quel  point  de  la  racine  remontent  les 
massues  terminales  dans  ces  cas  ;  en  tout  cas  je  n'en  ai  va  aucune  dans 
les  cordons  postérieurs  ;  je  ne  prétends  pas,  bien  enteodu,  que  le  fait  ne 
puisse  se  rencontrer,  mais  il  doit  être  exceptionnel. 

Pour  compléter  l'étude  des  ganglions  tabétiques  j'indiquerai  que  les 
cellules  nerveuses  pourvues  de  dendriles,  avec  multiplication  des  cellules 
de  la  capsule  péri -cellulaire,  considérées  par  Ramon  y  Gajal  comme  des 
cellules  séailes,  sont  particulièrement  abondaates  dans  le  ubes  avancé, 
même  chez  des  sujets  relativement  jeunes  ;  cette  sénilité  précoce  n'est  pas 
faite  pour  snrprendre.  Les  cellul«s  fenëtrées  de  Cajal  sont  également  fré- 
quentes, ainsi  que  les  cellules  entourées  d'un  riche  réseau  sous-capsalaire 
décrites  par  le  même  auteur  ;  relativement  à  celle  dernière  catégorie,  je 
me  suis  demandé  si  certaines  d'entre  elles  ne  résultaient  pas  d'un  pelo- 
tonnement  de  fibres  néoformées,  nées  sous  la  capsule,  autour  de  la  cet- 
Iule  d'origine;  mais  les  images  sont  tellement  compliquées  que  je  n'ai  pu 
acquérir  aucune  certitade  à  cet  ^ard. 

Mtusaes  des  centres  nerveux  [cervelet  et  substance  grise  de  la  moelle).  — 
Des  massues  terminant  des  fibres  nerveuses  ont  été  vues  par  Ramon  y 
Cajal  dans  l'écorce  du  cervelet  de  jeunes  chiens  tués  au  début  de  l'état 
morbide  désigné  sous  le  nom  de  «■  maladie  des  jeunes  chiens  »  ;  M.  Gajal, 
qui  avait  d'abord  considéré  cette  formation  comme  normale,  m'a  écrit 
dernièrement  qu'il  ne  l'a  pas  retrouvée  chez  des  chiens  entièrement  nor- 
maux ;  il  conclut  de  ce  fait  que  les  boules  observées  par  lui  précédemment 
sont  de  nature  pathologique. 

D'autre  part,  dans  les  cornes  de  U  moelle,  j'ai  décrit  des  massues  qui  ont 
même  forme,  même  aspect  que  les  massues  des  ganglions  rachidiens,  sauf 
l'absence  de  capsule,  et  qui  terminent  des  fibres  fines  ou  moyennes  du 
réticulum  nerveux  des  cornes  aniérienres  et  postérieures.  Leur  volume 
est  inférieur  en  moyenne  à  celui  des  massues  ganglionnaires. 

Ces  massues,  non  connues  jusqu'à  présent,  sont  situées  en  plein  tissa 
nerveux,  et  non  dans  les  espaces  vasculo-conjonctifs  d'origine  mésoder- 
miqae  comme  te  sont  les  névromes  intra-médnilaires  bien  connus  ac- 
tuellement; aussi  ne  présentent-elles  pas  de  capsule  conjonctive;  elles 
sont  au  contact  immédiat  des  éléments  nobles,  neurones  et  névroglie  ;  je 
n'ai  constaté  aucune  structure  névrogliqae  particulière  autour  d'elles. 
Ces  formations  se  rencontrent  dans  toute  l'étendue  de  la  substance  grise, 
mais  elles  s'accumulent  particuliëremeut  le  long  du  bord  antérieur  de  la 
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come  aotérieare,  ou  elles  se  rassemblent  en  amas  de  30  à  30,  et  aussi  le 
long  du  bord  interne  de  la  corne  postérieure.  Dans  l'observation  IV  ces 
formations  étaient  particuliéremeat  nombreuses  ;  dans  les  observations  1 
et  II,  on  en  trouve  moins  ;  dans  des  moelles  que  l'on  pouvait  considérer 
comme  sensiblement  normales  je  les  ai  constamment  retrouvées.  Nous 
verrons  plus  loin  comment  on  doit  interpréter  ces  faits. 

Slgniftoation  des  fibres  teiroinAes  par  des  niasanes-  —  Tons  les 
détails  donnés  précédemment  démontrent  que  les  fibres  terminées  par  des 
massues  sont  des  néoformations  ;  il  est  non  moins  évident  que,  dans  tes 
ganglions  des  tabétiqaes,  cette  production  de  fibres  nouvelles  est  desti- 
née à  réparer  les  dégâts  des  racines  postérieures. 

En  effet  leur  nombre,  leurs  divisions  et  leurs  enronlements  dans  te  ta- 
bès ancien,  prouvent  que  ce  ne  sont  pas  des  fibres  démyélinisées  en  voie 
d'atrophie  ;  leur  terminaison  par  des  massues  directes  ou  rétrogrades, 
semblables  à  celles  que  Ramon  y  Gajat  a  découvertes  dans  les  cicatrices 


Fio.  3.  —  Fibres  terminâes  en  masiiie  dans  la  Mitulanca  grïse  de  Is  moelle.  Leimas- 
•aas  sans  indication  proTiennent  de  l'ob»,  IV  ;  celles  qui  sont  marquAei  T  provlen- 
nent  d'un  cas  de  tdtanoi  à  marche  trè»  rapide  (6  iours)  chez  un  homme  de  25  ant. 
normal  auparavant  ;  les  autrei  portent  les  noméroi  des  observations  aoxguellea  ellei 
se  rapportent. 

expérimentales  des  nerfs,  achève  d'entrainer  la  conviction.  Ces  massues 
représentent,  à  l'âge  adulte,  les  cdnes  de  croissance  de  la  période  em- 
bryonnaire ;  dans  le  tabès  elles  ont  le  même  volume,  la  même  forme  et  la 
même  capsule  que  dans  les  cicatrices  nerveuses  ;  un  seul  point  diffère  : 
tandis  que  dans  la  régénération  expérimentale,  les  massues  possèdent  nn 
réseau  fibrillaire,  celtes  du  ubes  a'en  sont  montrées  dépourvues,  jusqu'à 
présent  —  elles  partagent  d'ailleurs  ce  caractère  avec  les  boules  norma- 
les du  ganglion  et  de  la  substance  grise  de  la  moelle,  dont  nous  aurons  à 
nous  occuper  plus  loin  —  mais,  pour  intéressante  que  soit  cette  différen- 
ce, si  elle  se  confirme,  on  ne  saurait  y  trouver  une  raison  de  rejeter  une 
analogie  que  tous  les  antres  détails  établissent.  La  présence,  dans  les  ra- 
cines antérieures,  au  même  niveau,  d'une  régénération  de  fibres  à  myé- 
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line  fiite  sur  le  type  classique,  disposition  que  j'ai  depuis  longtemps  si- 
gnalée, vient  encore  éclairer  la  signification  des  fibres  qui  nous  occupent. 
Il  s'agit  donc  bien  d'une  régénération  qui,  pour  des  raisons  qui  nous 
échappent,  reste  amyélinique. 

11  est  non  moins  évident,  par  ailleurs,  que  cette  régénération  est  desti- 
Déeà  remplacer  des  fibres  radiculaires  détruites,  comme  leprouve  l'orien- 
lalion  des  massues  et  leur  accumulation  au  pèle  supérieur  des  ganglions. 

Quant  aux  massues  qui  existent  dans  la  sobsunce  grise  de  la  moelle, 
on  peut  se  dem'ander  si  elles  n'appartiennent  pas  à  des  fibres  radiculaires 
poslérienres  qui  seraient  arrivées  jusqu'à  proximité  de  tear  but;  telle 
n'est  pas,  à  mon  avis,  leur  signification;  en  efTel  le  cas  où  elles  sont  le 
plus  abondantes  est  précisément  celui  où  les  lésions  radiculaires  sentie 
inoins  marquées  (obs.  IV);  de  plns,l'absence  de  ces  massues  dans  la  subs- 
tance blanche  de  la  moelle  et  leur  accumulation  en  certains  points  à  la  li- 
mite de  la  substance  grise,  tendent  à  prouver  qu'il  s'agit  de  fibres  qui 
cherchent  à  sortir  des  cornes,  plutiJt  que  de  fibres  qui  y  ont  pénétré.  Ce 
sont  très  probablement  des  régénérations  de  neurones  endogènes  delà 
.  moelle. 

La  régénération  des  racines  postérieures  est-elle  capable,  dans  le  tabès, 
d'aboutir  à  la  restauration  de  la  fonction  ?  la  chose  n'est  pas  absolument  im- 
possible au  point  de  vue  théorique,  ma  is  les  constatations  directes  montrent 
qu'en  faitil  n'en  est  pas  ainsi,  au  moins  dans  les  cas  que  j'ai  observés.  Pour 
arrivera  destination,  les  fibres  de  régénération  devraient  tout  d'abord 
traverser  le  foyer  inflammatoire,  à  longue  évolution,  qui  a  détruit  les  fibres 
normales  ;  or  nous  avons  vu  [obs.  III)  que  l'influence  de  ce  foyer  sar  les 
fibres  régénérées  se  manifeste  très  nettement  par  l'arrêt  des  massues  d'ac- 
croissement. Il  est  même  probable  que  les  fibres  qui,  dans  le  tabès  avancé, 
parviennent  à  vaincre  cette  résistance  et  à  pénétrer  dans  le  nerf  radicu- 
faire,  sont  en  partie  destinées  à  disparaître  et  provoquent  à  leur  tour  de 
nouvelles  poussées  régénératives  ;  c'est  du  moins  ainsi  que  l'on  peut  con- 
cevoir l'évolution  des  lésions,  et  expliquer  l'abondante  ramification  des 
fibres  de  nonvelle  formation  dans  les  cas  anciens. 

Régénération  collatérale  à  l'état  pathologique.  —  Si  l'ensemble  de  ce 
processus  représente  une  régénération,  il  n'en  est  pas  moins  évident  que 
celte  régénération  possède  des  caractères  très  spéciaux,  qui  la  distinguent 
detaformeactnellementclassiqueetquienfont  une  catégorie  à  part,  non 
encore  décrite.  En  effet,  la  seule  forme  de  régénération  que  nous  connais^ 
sions  actuellement  est  celle  qui  a  été  décrite  par  Ranvier  :  un  cylindraxe 
partiellement  détruit  remplace  sa  portion  manquante  par  un  pinceau  de 
fibres  fines  qui  naissant  à  l'exb-émité  de  la  portion  conservée  ;  c'est  là  un 
phénomène  qai  mérite  le  nom  de  régénération  terminale. 
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Dans  le  tabès  il  n'existe  rien  de  pareil  ;  je  n'ai  pn  apercevoir  aaciin 
cyliadraxe  tronqué,  donnant  naissance  par  son  extrémité  à  un  pinceau  de 
fibres  r^énérées*  aussi  ai-je  supposé,  comme  je  l'ai  indiqué  plus  haut, 
que  les  axones  radiculaires  atteints  se  détruisent  rapidement  jusqu'à  leur 
insertion  sur  les  axones  périphériques, de  telle  sorte  que  la  bifurcation  en 
T  disparait  ;  les  cellules  radiculaires  deviendraient  effectivement  unipo- 
laires, s'il  ne  se  développait  des  axones  de  remplacement,  qui  sont 
les  fibres  régénérées  dont  nous  nous  occupons  ;  ces  axones  néoformés 
naissent  non  pas  aux  dépens  des  restes  des  fibres  détruites,  mais  en  un 
point  quelconque  des  neurones  décomplétés:  corps  cellulaire,  glomérule, 
cylindraxe  péripbérique.  Il  ne  s'agit  donc  pas,  à  proprement  parler,  de  la 
restauration  d'un  oi^ane  lésé,  mais  bien  de  la  suppléance  d'un  organe 
disparu  par  d'autres  organes  équivalents 

Je  propose  de  donner  le  nom  de  régénération  collatérale  à  ce  mode  par- 
ticulier de  réparation  du  système  nerveux,  qui  n'est  certainement  pas  pro- 


Fia.  3.  —  Sebâin&  de  la  régënération  collatérale  dans  un  neurone  radiculûre  postâ- 
riear,  telle  qu'eUe  se  produit  dans  le  tabès.  I  état  normal  ;  II  diipuitioo  de  l'axone 
radîcnlaire  ;  III  apparition  des  axonei  de  remplacement. 

pre  exclusivement  au  tabès,  mais  qui  constitue,  sans  aucun  doute,  un 
phénomène  très  répandu  dans  la  pathologie  nerveuse  et  aussi  très  proba- 
blement, ainsi  que  nous  le  verrons  plus  loin,  une  disposition  normale 
destinée  à  remédier  à  l'usure  physiologique  des  fibres  nerveuses. 

Tandis  que  dans  la  régénération  terminale  la  repousse  se  fait  directe- 
ment au  point  lésé,  dans  la  régénération  collatérale  les  fibres  nouvelles 
naissent  des  parties  du  neurone  qui  sont  les  plus  rapprochées  deson  centre 
vital.  On  peut  comparer  cette  formation  à  celles  des  bourgeons  adventifs 
qui  sortent  de  la  souche  ou  de  la  racine  chez  certains  végétaux,  lorsque  la 
tige  est  détruite  ou  simplement  malade. 

D'autre  part,  la  régénération  terminale  exige  pour  se  produire,  la  des- 
truction complète  de  la  portion  à  réparer  ;  au  contraire,  on  peut  supposer 
à  priori  que  cette  destruction  préalable  n'est  pas  indispensable  pour  l'ap- 
parition de  la  régénération  collatérale.  Dans  la  Ggare3  j'ai  représenté 
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schéiiiatiquemeot,à  cdté  de  l'état  sain  primitif  (I), les  deux  phases  du  proces- 
sus ;  ea  II  le  cyliadraxe  radiculaire  est  détrait  -  en  III  il  est  remplacé  par 
les  produits  de  la  régénération.  Mais  rien  ne  prouve  que  les  phases  sont 
aussi  tranchées  que  le  figure  mon  schéma  ;  il  est  beaucoup  plus  vraisem- 
blable, an  contraire,  que  les  deux  actes  sont  simultanés  et  que  la  repousse 
des  Gbres  collatérales  n'attend  pas,  pour  se  produire,  l'achèvement  de  la 
destruction  radiculaire.  Peut-fitre  même  la  recherche  de  la  régénération 
collatérale  deviendra-t-elle  le  procédé  de  choix  pour  déceler  dans  certains 
cas  les  premières  traces  de  la  souffrance  des  neurones. 

En  tout  cas  les  constatations  de  robservation  IV  semblent  être  en  Taveor 
de  la  simallanéité  de  la  régénération  collatérale  et  de  la  lésion  qui  la  pro- 
voque ;  en  efTetdans  ce  cas,  concernant  un  paralytique  générai,  en  regard 
d'une  lésion  des  racines  postérieures  qui  est  encore  presque  inappréciable 
par  les  moyens  dont  nous  disposons,  il  existe  déjà  de  nombreuses  mas- 
sues de  régénération  dans  les  ganglions  (1). 

Bégénération  collatéraie  à  l'état  normal.  —  Les  phénomènes  de  régé- 
nération que  nous  venons  d'observer  au  cours  de  maladies  définies  du  sys- 
tème nerveux  ne  sont  que  l'exagération  d'un  processus  qui  existe  à  l'état 
de  santé  normale. 

On  sait  que  Ramon  y  Gajal  a  doané  récemment  une  description  magis- 
trale de  formations  singulières  qui  existent  à  l'état  normal  dans  les  gan- 
glions rachidiens  el  sympathiques  chez  l'homme  et  les  grands  mammifères, 
et  qui  avaient  été  entrevues,  il  y  a  plusieurs  années,  par  Huber  chez  une 
espèce  de  grenouille  américaine.  Ce  sont  des  fibres  très  fines,  terminées 
par  des  boules,  qui  naissent  soit  du  corps  cellulaire,  soitduglomérule,  soit 
de  la  portion  eitra-capsulaire  de  l'axone;  ces  fibres  peuvent  rester  incluses 
à  l'intértear  de  la  capsnie,  ainsi  que  les  boules  qui  les  terminent,  mais 
elles  peuvent  aossi  en  sortir  pour  se  rendre  dans  des  points  éloignés,  et 
dans  ce  cas  leurs  boules  s'encapsulent;  en  un  mot  l'identité  de  ces  forma- 
lioos  normales  avec  celles  que  je  viens  de  décrire  à  l'état  pathologique  est 
absolue,  seul  leur  nombre  est  différent. 

D'autre  part,  j'ai  pu  me  convaincre  que  les  massues  observées  par  mot 

(1)  Depuis  que  ce  trav&ll  a  âté  remis  à  le.  rédsclion,  J'ai  en  l'occaiion  d'étudier  un 
us  de  paralysie  générale  (homme  de  3S  eni),  provenant  du  lervice  de  M.  Cbaslin  à 
Biciire,  dans  lequel,  avec  ane  lieloD  aensiblement  nulle  de«  flbree  radlculairea  posté- 
riBurag,  il  existe  une  très  abondante  néoformalian  de  fibres  terminées  en  massue 
dans  les  ganglions  ;  la  régénération  est  encore  &  une  pbase  peu  avancée  de  sun  évo- 
Intioa.  car  il  n'existe  que  peu  de  massues  dans  les  fascicules  du  pdie  supérieur  du 
ganglion  ;  par  contre  [es  massues  sont  extrêmement  abondantes  et  remarquablement 
vigonrenseï  an  vaisinage  immédiat  des  cellules.  Ce  cas  est  très  démonstratif  ;  il 
prouva  que  la  régénération  collatérale  commence  â  produire  dâs  les  premières  atleln- 
les  portées  snr  les  cjlindraies  et  bien  avant  que  ceux-ci  soient  détruits. 
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dans  la  sabstance  grise  de  la  moelle  chez  an  paralytique  général  el  chai 
deux  tabétiques  (obs.  I,  Il  et  IV},  existent  en  réalité  chez  l'homme  nor- 
mal ou  tout  au  moins  dans  des  cas  où  elles  paraissent  complëtemeut  îndé- 
peudantas  de  t'aiïectioD  dont  est  mort  le  sujet;  ici  encore,  la  seule  diffé- 
rence qui  sépare  l'état  pathologique  de  l'état  sain  réside  dans  la  multipli- 
catioD  de  ces  oi^anes. 

Enfin  nous  avons  TU  qu'il  existe  des  massues  identiques  dans  le  cervelet 
dn  chien,  dans  certaines  circonstances,  sans  que  le  tissu  de  cet  organe 
paraissent  autrement  lésé  (Cajal). 

II  est  donc  certain  que  ces  formations  n'appartiennent  pas  aux  seales 
cellules  des  ganglions;  les  recherches  ultérieures  montreront  sans  doate 
que  des  espèces  variées  de  neurones  possèdent  la  même  propriété  de  pro- 
dnire,  à  l'étal  normal,  comme  à  l'état  pathologique,  des  fibres  terminées 
en  massue,  qui  ont  la  signification  d'axones  de  remplacement,  si  l'on  en 
juge  par  ce  que  l'on  observe  dans  le  tabès. 

La  nécessité  de  l'élaboration  continue  défibres  de  suppléance  à  l'état 
normal  n'apparaît  pas  tout  d'abord  ;  les  neurones  sont  en  effet  des  élé- 
ments immuables.  Mais  cette  qualité,  qui  appartient  iadobitablement  aux 
corps  cellulaires,  ne  s'étend  peut-être  pas  aux  différents  prolongements 
des  cellules.  Ramon  y  Cajal  a  montré  récemment  que,  sons  certaines  in- 
fluences, et  en  particulier  au  cours  de  la  sénilité,  qui  est  un  état  suboor- 
mal,  il  apparaît  des  prolongements  dendritiqnes  sur  les  cellules  des  gan- 
glions, qui  en  sont  habituellement  dépourvues  ;  il  n'est  pas  impossible 
que  certains  facteurs,  encore  indétenninés,  provoquent  la  formation  de 
nouveaux  prolongements  cylindraxiles.  Un  de  ces  facteurs  est  évidem- 
ment la  suppression  du  cylindraxe  primitif,  comme  nons  l'a  montré 
l'analomie  pathologique  ;  mais  on  peut  supposer  aussi  que  les  neurones 
sont  capables  de  donner  naissance,  sous  l'influence  de  certaines  excita- 
tions, à  des  boui^eons  nerveux  destinés  soit  à  rester  au  repos,  comme  les 
œils  dormants  des  végétaux,  soit  à  se  développer  éventuellement  si  les  cir- 
constances ultérieures  l'exigent.  Nous  avons  vu  précédemment  qu'il  existe 
des  raisons  de  supposer  la  simultanéité  de  la  régénération  collatérale  et 
de  la  destruction  cylindraxile  causale  ;  il  n'est  môme  pas  impossible  que 
l'ébauche  de  cette  régénération  apparaisse  préventivement  en  vue  d'assu- 
rer un  rétablissement  plus  rapide  des  connexions  au  cas  où  le  cylindraxe 
viendrait  à  être  détruit  ultérieurement. 

Ceci  n'est  encore  qu'une  vue  de  l'esprit,  mais  il  est  un  fait  certain,  qui 
peut  suffire  à  lui  seul  pour  expliquer  la  présence  de  la  régénération  col- 
latérale à  l'état  normal,  c'est  l'existence  constante  d'un  petit  nombre  de 
fibres  altérées  que  décèle  la  méthode  de  Marchi  chez  tous  les  animaux, 
même  ceux  qui  sont  en  parfaite  santé.  S'agit-il  d'un  fait  entièrement  phy- 
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siologique,  d'une  sorte  de  mue  normale  des  cylindraxes,  ou  bien  cette 
disposition  trahit-elle  en  réalité  un  état  pathologique?  Il  est  assez  dirficile 
de  le  dire  ;  pourtant  l'augmentation  notable  du  nombre  de  ces  fibres  chez 
les  animaux  âgés  ou  moins  bien  portants  laisserait  croire  qu'il  s'agit  en 
réalité  d'une  altération  légère  du  système  nerveux.  D'ailleurs  la  limite 
précise  entre  la  santé  et  la  maladie  n'a  jamais  pu  être  tracée  et  il  est  pro- 
bable que  l'état  idéalement  sain  n'est  qu'une  limite  impossible  à  atteindre 
dans  la  pratique  ;  si  l'on  songe  aux  conditions  de  la  vie,  auxmultiptes  cau- 
ses de  desLrnclion  qui  assaillent  sans  cesse  les  êtres  vivants,  à  la  quantité 
énorme  et  à  la  fragilité  des  éléments  nerveux,  on  ne  s'étonnera  pas  de 
trouver  constamment  un  petit  nombre  d'entre  ces  derniers  qui  présen- 
leot  des  traces  de  souffrance  au  niveau  de  leurs  parties  les  moins  résis- 
tantes, c'est-à-dire  au  niveau  de  leurs  prolongements  les  plus  longs.  On 
peut  supposer  que  c'est  à  ces  lésions  infîmes  que  répondent  les  fibres 
terminées  en  massues  observées  à  l'état  normal,  soit  qu'elles  se  montrent 
au  moment  même  où  elles  sont  rendues  nécessaires,  soit  qu'elles  appa- 
raissent préventivement. 

De  nombreuses  recherches  sont  nécessaires  pour  établir  définitivement 
le  bien-fondé  de  cette  hypothèse,  qui  m'a  paru  être  suffisamment  élayée 
par  des  commencements  de  preuves  pour  mériter  d'être  exposée  en  dé- 
tail ;  mais  il  ne  faut  pas  se  dissimuler  que  ces  recherches  seront  rendues 
irès  délicates  par  la  difficulté  des  comparaisons  numériques  qui  devront 
être  établies  entre  les  produits  de  la  régénération  supposée  et  les  fibres 
altérées  ou  détruites  :  en  elTet,  toute  régénération  se  manifeste  par  la  pro- 
duction d'un  nombre  de  fîbres  qui  est  variable,  mais  toujours  plus  grand 
que  celui  des  fibres  détruites  ;  d'autre  part,  l'évolution  de  la  régénération 
est  lente  et  certains  de  ses  éléments  peuvent  rester  en  place  indéfiniment 
tandis  que  les  traces  des  fibres  détruites  disparaissent  rapidement  ;  enfin 
les  altérations  légères  de  la  myéline,  décelëes  par  la  méthode  de  Marchi, 
pettvenl  ne  pas  toujours  répondre  â  des  lésions  cylindraxiles  suffisantes 
pour  provoquer  l'apparition  des  régénérations.  On  doit  donc  s'attendre  à 
trouver  un  nombre  de  massues  tantêt  supérieur,  tantôt  inférieur  à  celui 
des  fibres  altérées,  si  l'hypothèse  que  je  propose  est  exacte. 

ConolnsioBB. 

I.  —  A  cdté  de  la  forme  de  régénération  nerveuse  qui  est  seule  connue 
actuellement  et  que  l'on  peut  appeler  régénération  terminale,  il  existe 
une  autre  forme,  à  laquelle  convient  le  nom  de  régénération  collatéreUe. 
Dans  la  première  les  fibres  néo-formées  naissent  à  l'extrémité  du  moignon 
de  Taxone  amputé  ;  dans  ta  seconde  la  repousse  des  fibres  se  fait  au  ni- 
veau des  portions  du  neurone  les  plus  rapprochées  de  son  centre  vital. 
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soit  da  corps  cellulaire  lui-même,  soit  du  prolongement  nerveax,  sous  U 
forme  de  collatérales.  Comme  celles  de  la  régénération  terminale,  les 
fibres  néo-formées  de  la  régénération  collatérale  se  terminent  par  des 
<(  massues  de  croissance  »  (GajaJ),  qui  représentent  â  l'âge  adulte  les 
cilnes  de  croissance  de  la  période  embryonnaire. 

II.  —  La  régénération  collatérale  pathologique  n'est  que  l'exagératioD 
d'un  processus  de  régénération  collatérale  normale,  qui  s'observe  facile- 
ment dans  les  ganglions  rachidiens  et  sj'mpathiques  de  l'homme  et  des 
animaux,  même  jeunes  (fibres  terminées  par  des  boules  encapsulées  de 
Cajal). 

On  retroare  des  formations  analogues  dans  la  substance  grise  de  U 
moelle  humaine  à  l'état  normal  et  à  l'état  patho1ogique;GajaIeuaobserTé 
dans  l'écorce  du  cervelet  de  chiens  atteints  de  la  maladie  des  jeunes 
chiens;  il  ne  s'agit  donc  pas  d'un  processus  appartenant  exclnslvement 
aux  neurones  radiculaires postérieurs,  mais  c'est  probablement  un  pbéDo- 
méne  général. 

III.  —  La  régénératloQ  collatérale  pathologique  peut  être  étudiée  laci- 
lemeat  dans  les  ganglions  rachidiens  des  tabétiques,  où  elle  tend  à  sup- 
pléer les  asones  radiculaires  détruits,  sans  parvenir  à  remplir  son  but 
physiologique,  au  moins  dans  les  cas  observés. 

IV.  —  Il  existe  dans  te  tabès  une  lésion  des  fibres  radiculaires,  décela- 
ble par  la  méthode  de  Gajal,  qui  précède  leur  destruction  ;  celte  lésion, 
qui  consiste  dans  un  goullement  moailiforme  des  cylindrases,  occupe  dès 
le  début  toute  la  hauteur  des  fibres  radiculaires  postérieures  ;  dans  la  ra- 
cine  antérieure  elle  ne  se  rencontre,  au  débutdu  tabès,  qu'au  nlreau  et  au- 
dessous  du  foyer  inflammatoire  de  la  névrite  radiculaire  transverse. 
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Dénie  et  du  labes.  Soe.  d»  Biol.,  12  mai  1906. 


Explication  des  planches. 

Plamchi  XXXIV. 

Vit.  l.  —  a,  b,  e,  conpes  du  i*  nerl  radicnlaire  lombaire  à  l'état  normal,  pratiquéas 
sDJitDt  les  lignes  a,  b,c,  du  schéma,  PI.  XXXV,  Bg.  i.  —a',  A',  c',  coupes  du  mime 
nerf  aoi  mêmes  niveaui  dans  le  cas  III  (tabès  iDcipient).  —  Hétbode  de  Weigert- 
Pal.  Groasissement  de  10  diamètres. 

Fig.  2.  —  Obs.  III  (tabès  iocipiensj.  Coope  de  la  moelle  à  la  hauteur  de  la  4*  lom- 
baire. Uélhode  de  Weigerl-Pal. 

f\f.  3.  —  Obi.  lit  [tabès  incipieni).  Photographie  d'une  portion  de  substance  blaU' 
che  aa  pdie  supérieur  dn  i'  ganglion  lombaire  ;  massues  de  croissance.  Méthode  de 
Cajil,  firoisissemeni  de  73  diamètres, 

Plarcbb  XXXV.  —  Uéthode  de  Cajal. 
Tif.  t.  —  Obs.  111  (labes  incipiena}.  Coupe  longitudinale  dn  i*  ganglion  lombaire  et 
de  Ma  nerf  radicnlaire  ;  accumulation  des  maasues  de  croissance  au   pdle  supé- 
rieur ;  a,  6,  e,  niveaux  des  coupes  repréienléei,  PI.  XXXIV,  flg.  1  (figure  demi-iché- 
mstique). 

r\g.  î.  —  Héme  cas,  mSme  ganglion  ;  répartition  des  létioDS  eylindraxilea  dans  les 
neioes  antérieure  et  postérieure  (étal  moniliformel. 

Fig.  3.  —  Etat  monilirorme  des  c; lindraies  dans  la  racine  postérieure  au  point  I  du 
schéma  précédant. 

Fig.  i.  —  Racine  antérieure  an  point  S  dn  schéma  ;  absence  de  Usions. 

Fig.  S.  —  Etal  monilirorme  des  cylindraiea  dans  la  racine  antérieure  point  'i  du 
schéma. 

Planche  XXXVl.  —  Méthode  de  Cajal. 

Fij.  G.  —  Oba.  111  (tabès  incipiens).  Trois  massues  de  croissance  dans  la  substaac« 
blancbe  d'un  ganglion  sacré.  L'une  d'elles  termine  une  fibre  dont  on  voit  l'origine 
u  niveau  du  gloménile  d'une  cellule,  Noyaui  des  capsules  des  massues. 

Fig.  7.  —  Oba.  11  (labet  avancé].  Cellule  d'un  ganglion  sacré.  Le  cylindraxe  lenétré, 
pari  de  la  cellule  par  deui  branches  qui  se  réunissent  bientôt.  Plusieurs  âbres  , 
pooriaes  de  boules  sou^-capsulaires  de  dlmenaiona  variables,  partent  dn  corps  cel- 
Inlaire  et  dn  glomérule.  Une  boule,  dont  les  conneiiona  ont  sans  doute  été  coupées, 
parait  libre  dans  l'espace  »on*-capsulaire.  En  outre  il  existe  quelques  prolongementi 
dendriliques  (état  sénile  de  Cajal). 

Planchi  XXXVII.  —  Méthode  de  Cajal. 

Ubi.  H  (tab«s  avaucé).  —  P<g.  8.  —  Coupe  longitudinale  d'un  fascicule  radiculaire  an 
pble  supérieur  d'un  ganglion  sacré.  Très  nombreuses  Qbres  aéoformëes  ;  plusieurs 
lont  terminées  par  des  massues  directes  ou  rétrogrades  munies  de  capsules  uucléées. 
Quelques  fibres  décrivent  des  trajets  compliqué!.  A  gauche  une  petite  boule  sous- 
capaulaire  mùriforme  termine  une  Eibre  courte  naissant  du  glomérule  d'une  cellule 
doDtle  corps  a  été  enlevé  par  le  rasoir. 

Fig.  9.  —  Coupa  transversale  d'un  fascicule  semblable  ;  Qbres  néoformées  ;  une  seule 
Sbre  ancienne  conservée  ;  trois  massues  dont  les  connexions  n'apparaissent  pas. 
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Fis-  10,  —  Portion  da  cellule  gaiiBlioimaire  avec  son  cylindraie,  dont  la  portion  glo- 
mârulaire  ett  tris  aimple.  Capaule  péri-cellnlaire  et  noyaux  dei  cellule»  loui-capin- 
laires.  Plotieun  collatérales  nAorormées,  simples  ou  ramiSées,  naissent  du  cylin- 
draxe,  le*  unes  en  dedans,  les  autres  en  debora  de  la  capsule.  Celles  qui  naissent 
dana  la  capsule  restent  incluses  dans  celiez;!  et  se  terminent  par  des  boules  ;  les 
autres  envolent  leurs  ramiflcations  an  loin. 

Flg.  11.  —  d)  Cellule  pourvue  d'un  appendice  naissant  du  corps  eetlnlaire  et  terminé 
par  une  boule  sout^apsulalre  ;  une  fibre  très  flne,  terminée  par  une  boule  plus  pe- 
tite naît  d'un  renflement  irrâgulier  de  cet  appendice  ;  plusieurs  appendices  semble- 
bles,  mais  inflniment  petits,  se  Toienl  au  bas  de  la  cellule, 

b]  Cellule  dont  le  cjiindraie,  suivi  sur  une  très  grande  longueur,  porte  une  seule  flbre 
régénérée  en  forme  de  collatérale  ;  cette  flbre  présente  un  renflement  fusifoime  i 
peu  de  distance  de  son  origine.  En  outre  le  cylindraie  est  entouré  par  un  pleins 
licbe  de  trois  flbres  niororméei  Bnea,  venues  d'ailleurs,  munies  de  petits  rttnfle* 
ments  ovoïdes. 

Plancri  XXXVIII.  —  Méthode  de  Cijal. 

Fig.  13.  —  Obs.  II  (labes  avancé).  —  a,  a')  Massues  de  croissance  voluminenies,  enton- 
rées  de  leurs  capsules  nucléées.  —  6,  b')  msssnes  petites.  —  c,  c',  c",  c'"],  maasues 
allongées  ou  difformes  (la  capsule  n'a  été  figurée  que  sur  quelques  massues).  —  d) 
massue  précédée  d'un  renflement  lusiforme.  —  e)  flbre  ramiQée  dont  deux  brandies 
se  terminent,  dans  la  préparation,  par  des  massues.  —  f)  massue  terminant  une 
flbre  régénérée  de  gros  calibre,  entourée  d'un  plexus  serré  de  flbres  flnes.  —  g) 
flbre  ramifiée  dont  une  branche,  terminée  par  une  massue,  s'enroule  sur  elle- 
m(me  en  spirale  simple.  —  g')  spirale  plus  compliquée.  —  A,  h'  h")  niissance  de 
flbres  en  forme  de  collatérales  sur  des  flbres  plus  volumineuses,  anciennes  ou  aéo' 
formées  ;  en  /l'.une  fibre  est  embrassée  par  la  bifurcation  d'une  autre  fibre  volumi- 
neuse, qui  est  évidemment  de  nouvelle  formation.  — i)  fibre  volumineuse  bifurqnée 
(bilurcatton  en  T  ?}  dont  une  branche  porte  une  collatérale  ramifiée  en  coryrobe.  — 
J,j']  portions  de  glomérules  intracapsulaires  d'où  naissent  des  collatérales  abon- 
damment ramifiées,  qui  s'ennmlent  en  spirale  autour  de  la  fibre  d'origine  avant  de 
s'échapper  de  la  capsule  pour  aller  au  loin. 
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ABCÈS  CÉBÉBRAL,  NÉCROSE  CORTICALE, 
SYNDROME  MÉNINGÉ 


A.  DEYA.UX. 


L'histoire  des  encéphalopathies  montre  la  variété  et  l'iacertitude  des 
rapports  qui  existent  entre  les  lésions  et  les  symptâmes.  L'obscurité  des 
corrélations  anatomo-cliniques  se  marque  surtout  dans  l'étude  des  abcès 
cérébraux  et  des  encéphalites  difTuses.  A  vrai  dire,  les  abcès  cérébraux 
les  plus  nettement  circonscrits,  s'ils  représentent  grossièrement  des  lé- 
sions en  foyer,  équivalent  en  réalité,  par  Textension  lointaine  de  leurs 
produits  toxiques,  à  des  encéphalopathies  histologiquemenl  dilTuses,  dont 
l'expression  clinique  trahit  le  caractère  général  et  la  nature  toxique.  L'un 
deoousa  insisté  sur  celle  notion  dans  l'élude  psycho-diagnostique  des 
abcès  cérébraux  (1). 

Nous  apportons  ici  une  observation  où  la  constatation  nécroptique  de 
deux  ordres  de  lésions  saccessives,  mais  difTérentes,  éclaire  l'évolution 
clinique  en  deux  temps  d'nne  encéphalopathie  complexe  à  forme  surtout 
méningée,  et  qui  eu  imposa  pour  une  méningite  tuberculeuse  teiminale 
chez  on  phtisique.  La  nécropsie  révéla  l'existence  de  deux  gros  abcès  cen- 
traux dont  l'évolution  demeura  latente,  et  celle  d^une  nécrose  diflnse  du 
corlei  avec  intenté  des  méninges. 

OBSIBVAnON. 

Antéeédenti.  — V...,  âgé  de  55  ans,  homme  de  peine,  sans  antécédeots  hé- 
réditaires notables,  entre  â  l'hâpital  an  mois  d'aoOt  190Ï,  pour  des  symptômes 
de  tuberculose  pulmonaire  :  toux,  dyspnée,  hémoptysies,  pour  lesquels  il  dut 
faire,  tes  années  précédentes,  plusieurs  séjours  dans  difTérents  services  hos- 
pitaliers. 

Syphilis  à  23  ans,  Bëvre  typhoïde  dans  la  jeunesse,  coliques  de  plomb  il  y  a 
deQians. 

Etat  actuel.  —  Signes  physiques  de  ramollissement  des  deux  sommets. 
Ailcralion  grave  de  l'étal  général.  Amaigrissement,  asthénie,  malgré  la  con- 
smalion  de  l'appétit  et  l'absence  de  fièvre. 

Il)  Dumi,  Ptychopathies  organiqiies,  in  Trajlé  de  path.  mentale  de  Uilbert-Ballet. 
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/ivolution.  —  Les  premiers  jours  de  septembre,  irritabilité  psychiqae 
4  septembre,  peodaat  le  déjeuner,  douleurs  brusques  très  violeotes  dai 
bras  droit  ;  céphalée  iutense,  légère  difficulté  à  parler.  Les  symptômes' 
loureux  disparaisseot  daus  la  journée,  mais  il  persiste  jusqu'au  lendemain 
légère  impotence  du  membre  supérieur  droit  et  un  violent  mal  de  tête. 

6  septembre.  —  Nouvel  ictus  plus  grave,  avec  douleurs  et  convulsions  i 
le  côté  droit,  suivi  d'bémiplégie  droite  avec  aphasie. 

Le  lendemain,  petite  hémoptysie  à  laquelle  succède  nn  nouvel  ictus.  Le 
lade,  à  peu  près  comateux,  présente  une  hémiplégie  flasque  à  droite,  avei 
viation  conjuguée  de  la  télé  et  des  yeux,  abaissement  de  la  commissun 
biale,  efTacemenl  des  plis  cutanés  de  la  face  à  droite.  Pas  de  troubles  pupi 
res,  pas  de  syndrome  méuingitique.  Ni  sucre  ni  albumine  dans  les  uri 
abolition  des  réflexes  tendineux. 

8.  —  Troubles  sphinctériens. 

9.  —  Légère  amélioration .  Le  malade  essaye  de  parler  et  arrive  t 
connaître,  quoique  avec  difficulté,  les  personnes  qui  t'entonrent. 

10.  —  V. . .  parvient  à  répondre  à  quelques  questions  qu'on  Ini  adr 
Il  accuse  une  grande  fatigue,  mais  dit  qu'il  se  sent  mieux. 

13.  —  Légère  céphalée  ;  à  droite,  on  observe  au  membre  inférieur  d 
contracture  et  de  l'exagération  des  réflexes  tendineux  ;  an  membre  super 
une  moDoplégie  flasque,  de  l'bypoesthésie  s'étendant  jusqu'à  la  face,  et 
sence  de  réaction  plantaire. 

14.  —  Ou  constate,  à  droite,  le  signe  de  Babinski  et  des  secousses  e 
modiques  dans  tes  masses  musculaires  de  la  cuisse  et  du  mollet  :  aphasie 
sorielle,  pas  d'hémianopsie. 

Les  jours  suivants,  le  malade  reste  plongé  dans  un  état  de  torpeur  cont 
avec  indifférence  et  apathie,  il  ne  comprend  ni  la  conversation  ni  les  g 
qu'on  exécute  devant  lui  (cécité  psychique). 

19.  —  L'aphasie  devient  plus  complète  ;  l'extension  des  orteils  se  < 
tate  des  deux  côtés,  surtout  i  droite.  Les  jours  suivants,  devant  l'aggrav; 
de  l'état  général,  l'altération  du  pouls  qui  devient  petit  et  dépressible,  1 
traction  du  ventre,  la  raie  méuingitique,  on  pose  le  diagnostic  de  ménî 
tuberculeuse. 

26.  —  Coma,  extension  permanente  du  gros  orteil  droit  (Dauer>Babini 
h  y  pères  thés  ie  généralisée,  bâillements. 

Après  une  semaine,  pendant  laquelle  s'aggravent  le  coma,  la  dénuli 
générale,  le  marasme  rapidementprogressifet  apparaissent  des  sueurs  prof 
de  la  bronchoplégie,  une  hypothermie  de  quelques  1/10,  le  malade  meu 
4  octobre,  un  mois  après  le  début  des  phénomènes  cérébraux  localisés. 

NÉCHOPSIE 

Poids  du  cerveau  :  1.275  gr.  Cervelet,  protubérance  et  bulbe  :  240  gr. 
Pach  y  méningite  légère  avec  quelques  adhérences  à  la  botte  crJtnieni 
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leplouJDmgite  prédominsnta  dans  les  scissures  sylvieanes  et  autour  du  chias- 
ni,  sans  grannlatioas,  ni  suppuration.  Extérieurement  le  cerveau  gauche,  plus 
volamineni  que  le  droit,  est  nettement  fluctuant,  surtout  à  sa  partie  moyenne. 
Dire  série  de  coupes  frontales  parallèles,  espacées  les  unes  des  autres  de  2 
ceatimàtres  enviroD,  la  première  passant  à  3  centimètres  du  pAle  frontal, 
demoDtre  l'existence  des  lésions  suivantes  : 


i'  Va  abcès  de  la  grosseur  d'une  noix,  bien  circonscrit,  situé  dans  la  subs- 
tance blanche  du  lobe  frontal  ([anche,  empiétant  sur  la  substance  grise  de 
l'écorce  de  la  partie  orbitaire  et  interne  dn  lobe.  Le  contenu  en  est  liquide, 
^pais,  cobArent,  visqueux,  franchement  vert  (Fig.  1, 2, 3). 

Dd  secend  abcès,  beaucoup  plus  vaste,  de  môme  contenu,  de  la  dimension 
approximative  et  de  la  forme  d'une  orange,  creusé  aux  dépens  de  la  région  pa- 
néto^occipitate  des  centres  de  l'hémisphère  gauche.  Le  raclage  de  la  poche  de 
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cetabcâs  moatreque  le  tissa  cérébra)  environnant  est  de  oïuteur  noirâtre.  Dans 
la  pas,  qui  est  d'odear  très  fétide,  nagent  des  détritus  de  substance  cérébrale 
irrâguliërement  dissociée.  Rien  d'appréciable  à  l'œil  nn  dans  la  moelle:  foie  gras. 
Cœur,  quelques  plaques  athéromatenses  dans  la  région  sus-sigmoïdienna. 

Léger  degré  de  sclérose  rénale. 

Au  sommet  du  poumon  gauche,  quelques  tlots  de  tuberculose  solide,  dissé- 
minés, arec  emphysème. 

Au  poumon  droit,  adhérences  pleurales,  tuberculose  inGIlrée  snbaignS,  avec 
ulcérations,  cavernes  dans  la  moitié  supérieure. 

Elude  histo-pathologiqtte.  —  Nous  avons  fait  l'étude  d'abord  des  parois  des 
abcès  et  ensuite  de  l'écorce  cérébrale,  examinée  dans  les  différentes  circonvo- 
lutions. 

Paroii  de  Vabcêt.  —  On  distingue  dans  la  paroi  de  l'abcès  3  EOnes  :  une 
externe,  une  moyenne,  une  interne. 

La  zone  externe  renferme  des  cellules  serveuses  dont  les  altérations  ue  dif- 
fèrent  guère  de  celles  que  nous  décrirons  bientôt  dans  l'écorce. 

Le  proloplasma  des  cellules  névrogliqnes  a  proliféré  ;  les  nombreuses  rami- 
fications en  sont  devenues  très  visibles,  grâce  à  leur  réfringence  plus  accentuée 
et  aux  fines  granulations  qui  les  recouvrent  ;  le  noyau,  clair,  est  un  peu  plus 
gros  que  Dormalemeat.  Plus  près  de  la.zone  moyenne,  on  rencontre  d'autres 
cellules  oévrogliques  à  protoplasma  volumineux  rarement  ramifié,  dont  les  li- 
mites imprécises  sont  à  certains  eadroits  marquées  par  un  Su  piqueté.  Ce  proto- 
plasme est  formé  par  une  masse  opaque,  que  le  bleu  de  méthylène  teinte  en  bleu 
sale  tirant  sur  le  violet.  Le  noyau,  toujours  excentrique,  de  petite  dimension  par 
rapport  an  protoplasma,  est  assez  foncé  ;  la  membrane  nucléaire  en  est  visible, 
mais  l'agencement  du  réseau  chromatiuien  est  beaucoup  moins  net.  Nissl  dé- 
signe sous  le  nom  de  «  GemKstete  Zellen  >  (littéralement  ;  cellules  farcies)  cet 
aspect  spécial  de  la  dégénérescence  des  éléments  névrogiiques  (PI.  XXXIX). 

Les  vaisseaux  ont  des  parois  constituées  par  une  ou  plusieurs  couches  de  cel- 
lules  à  noyau  volumineux  allongé,  très  clair,  riche  en  chromatine,  surmonté 
à  ses  deux  pâles  d'un  mince  chevelu  protoplasmique.  Les  extrémités  de  ce 
chevelu  ont  tendance  Â  se  diriger  vers  la  périphérie.  Sur  bon  nombre  de  ces 
éléments  le  noyau  est  en  kinëse. 

Au  milieu  de  ces  cellules  modiRéesdu  tissu  cortical,  se  trouvent  des  éléments 
étrangers  représentés  par  des  leucocytes,  des  gittertellen  (cellules  réticulées) 
et  des  pltumazellen  (PI.  XXXIX). 

Les  leucocytes  (polynucléaires,  quelques  lymphocytes)  peu  nombreux  sont 
rares  en  dehors  des  gaines  périvasculaires  ou  du  voisinage  immédiat  des  vais- 
seaux. 

Les  gitterzellen,  très  abondantes,  augmentent  au  fur  et  à  mesure  qu'on  se 
rapproche  de  la  deuxième  zone,  et  varient  d'aspect  suivant  le  degré  de  leur 
développement.  La  forme  de  ces  éléments  est  généralement  arrondie  :  la  limite 
externe  en  est  facile  â  délimiter.  Le  protoplasma  est  constituée  par  un  réseau 
très  ténu,  dont  les  mailles  à  angle  mousse  présentent  de  véritables  lacunes 
renfermant,  enclavés,  des  noyaux  de  leucocytes  et  du  tissu  nécrosé.  Ce  réseau 
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ABCÈS    CÉRÉBRAL.    NÉCROSE    CORTICALE.    SYNDROME    MENINOÉ 

C£.  Dupré  et  ^.  Dernux.) 

A.  —  Paroi  de  l'abcÈs.  2'  zone  ;  capillaire  de  néoformation  avtc  cinq  cellule.s  en  réseau. 

B-  —  Paroi  de  l'abcès.  a«  xone  ;  partie  voisine  de  la  zone  de  nécrose  ;  plasmazellen  et  deux  cellules 
réticulées. 

>-.  —  Paroi  de  l'abcès.  1™  zone  :  cellules  névrogliqucs  en  dégénérescence. 

n.  —  A  droite,  altérations  nécrotiques  des  cellules  tiérveuses  de  l'écorce,  petites  et  moyennes  pyra- 
mides. .\  gauche,  cellules  néx'rt^liques  en  prolifération  ;  un  noyau  rappelle  une  figure  de  Kynése. 

Muson  et  C»,  Edhnn 
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se  colore  par  toutes  les  coalears  basiqaes  et  devient  snrtont  très  visible  avec 
t'éosiae.  Le  noyaa  occupe  le  plus  sonveot  le  centre.  Sa  membrane  renferme  des 
grains  de  cbromatine  fortement  teintés  qui  se  détacbent  nettement  sur  le  fond 
nncléaire  bleu  foncé.  Il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  des  formes  multinncléaires 
et  des  figures  de  karyokinëse.  Dans  la  gitterzelle  en  dégénérescence,  on 
observe  un  noyau  beaucoup  plus  petit,  entooré  d'nn  protoplasma  creusé  de 
grandes  lacunes.  Certains  éléments  ne  sont  plus  formés  que  par  une  circonfé- 
rence circoncrivant  un  espace  clair,  au  milieu  daqnel  on  aperçoit  le  noyau, 
qu'entourent  pncore  des  débris  du  réseau  protoplasmique. 

Les  plasmazellen,  facilement  reconnaissables  à  leurs  affinités  colorantes,  et  i 
l'agencement  spécial  de  leur  chromatiDe  nucléaire,  s'ordonnent  surtout  autour 
des  vaisseaux. 

Zone  moyenne.  —  Au  faible  grossissement  elle  apparaît  constituée  par  un 
lacis  serré  de  canaux  vasculaires,  entre  lesquels  se  trouve  un  tissu  formé  de 
cellules  allongées  arrondies,  à  noyaux  très  foncés. 

Les  vaisseaux  apparaissent,  an  fort  grossissement,  avec  des  parois  embryon- 
naires, constituées  par  une  ou  deux  concbes  de  ces  gros  élémenLs  à  noyaa  clair, 
surmonté  aux  deux  pôles  d'une  houpette  protoplasmique.  Le  processus  de  néo- 
formation semble  très  actif  comme  en  témoignent  les  tigures  karyokinétiques  et 
les  nombreuses  pointes  vasculaires  qu'on  y  observe. 

Dans  les  mailles  du  réseau  vascnlairese  trouvent  des  fibroblastes  et  de  nom- 
brenses  plasmazellen. 

Réunies  ea  amas  assez  volumineux,  ces  dernières  se  présentent  surtout 
sous  la  forme  de  gros  éléments  dont  le  protoplasms  irrégulier  prend  avec  le 
bleu  de  méthylène  un  aspect  floconneux  tout  spécial,  et  renferme  toujours  un 
espace  clair  à  bords  estompés. 

Leur  forme,  très  irrégulière,  est  tantôt  ovoïde,  tantfit  polygonale  i  angles 
très  accusés.  Le  noyau  toujours  excentrique,  e.<it  plus  clair.  La  chromatioe, 
abondante,  avide  de  colorants,  est  formée  de  masses  volumineuses,  conoldes 
dont  la  base  s'accole  à  la  membrane.  L'arrangement  régulier  de  toute  la  péri- 
pbérîe  du  noyau  de  ces  masses  rappelle  l'aspect  d'une  rosace.  A  cètè  de  ces 
formes  adultes,  il  en  existe  d'autres,  plus  petites,  oti  le  protoplasma  r^uit  à 
une  mince  zone  périphérique,  aifecte  le  même  aspect.  L'ordonnancement  si 
spécial  de  la  chromatioe  nucléaire  permet  de  différencier  ces  jeunes  plasma- 
zellen des  noyaux  des  lymphocytes. 

Les  gîtterzelten  sont  très  abondantes  ;  logées  dans  le  réseau  inter-capîllaire, 
elles  ont  un  protoplasma  plus  régulièrement  réticulé  ;  on  ne  retrouve  plus  ces 
grandes  lacunes  avec  des  enclaves;  les  noyaux  sont  moins  volumineux  et  plus 
foncés.  Il  semble  que  ces  cellules  appartiennent  à  un  ^ssu  pins  stable  et  que 
lerèlede  ces  éléments  soit  moins  actif. 

Les  leucocytes,  en  petit  nombre,  sont  représentés  surtout  par  des  polynu- 
cléaires. 

Zone  interne.  —  Celle-ci  est  formée  des  éléments  précédents,  en  voie  de 
désint^ration  ;  on  y  distingue  des  débris  de  plasmazellen,  et  il  semble  que  le 
protoplasma  réticulé  de  ces  dernières  soit  beaucoup  plus  résistant. 
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Od  ne  trouve  nalle  part,  dans  la  paroi  de  t'sbcës,  de  cellales  géante 
recherche  des  bacilles  de  Koch  est  restée  négative. 

Etude  eiistologiquë  ns  l'écorce, 

FaibU  grostissement.  —  Pas  de  modification  dans  l'architecture  des  c 
cellulaires  corticales.  La  stratification  spéciale  à  chaque  circonvolution  e 
lement  reconnaissable. 

Des  altérations  profondes  des  cellules  nerveuses  se  retrouvent  snr  ta 
surface  de  l'écorce.  Les  corps  cetlnlaires  sont  contournés,  irréguliers 
que  les  prolongements  protoplasmiques,  devenus  apparents  sur  une  trës  i 
longueur.  L'origine  du  cylindraxe  est  devenue  colorahie  par  les  couleur 
qnes,  les  noyaux  sont  foncés,  irrégulièrement  teintés. 

Les  noyaux  névrogliques  sont  plus  nombreux  que  normalement,  les 
seanx  ont  des  parois  épaisses,  mais  non  infiltrées. 

fort  groiiiaement.  —  L'élude  à  l'immersion  des  divers  éléments 
miqoes  montre,  à  un  examen  très  attentif,  des  modificalions  profondes, 
tradnisant  un  processus  très  actif,  qui  a  frappé  de  mort  les  différentes  c 
avant  qu'aucune  réaction  défensive  ou  réparatrice  ait  pu  se  produire. 

Les  contours  des  cellules  nerveuses  sont  ratatinés,  anguleux  ;  les  pn 
ments  sont  irréguliers,  sinueux,  bordés  d'épines.  A  d'autres  endroits  les 
cellulaires  sont  fort  imprécis. 

La  masse  qui  constitue  le  fond  de  la  cellule  est  très  difficile  à  décrire  ; 
qnefoia  bleu  intense,  elle  est  fréquemment  grisâtre  et  uniforme.  Au  pl< 
grossissement  (immersion  1/12,  oc.  12),  on  voit  une  substance  bleu  pfll 
fuse,  sur  laquelle  se  détache  eu  figures  plus  ou  moins  régulières  une 
matière  beaucoup  plus  sombre.  Sur  les  moyennes  pyramides  ou  sur  les 
éléments  de  la  troisième  couche,  la  substance  foncée  dessine  un  résea 
irrégulier,  à  mailles  allongées  ou  arrondies,  dont  les  contours  mousses,  | 
difficilement  salsissables,  rappellent  l'aspect  des  petits  anneaux  libres,  q 
ractériseut  uu  des  processus  nécrotiques  les  pins  particuliers  de  la  cellu 
et  là,  une  très  fine  granulation  ou  une  sorte  de  renfiement  donnent  à  qu 
mailles  un  aspect  moniliforme. 

Ci  et  là,  certaines  figures  tout  â  fait  pâles,  à  peine  visibles  avec  an  pe 
phragme,  et  qu'on  pourrait  prendre  pour  des  éléments  mal  colorés,  rep 
tent  un  degré  plus  avancé  de  la  lésion  précédente.  Ce  sont  de  véritabb 
tdmes  cellulaires. 

Les  altérations  nucléaires  ue  sont  pas  moins  importantes.  De  forme  ar 
ou  allongée,  tous  les  noyaux  sont  très  colorés,  et  il  est  impossible  de  dt 
cier  le  noyau  d'un  petit  élément,  foncé  k  l'état  normal,  de  celui  d'une  p 
dale.  Les  limites  du  noyau  sont  très  imprécises  ;  la  membrane,  à  peine  [ 
tible,  apparaît  gaufrée,  avec  des  prolongements  coniques  dans  le  protop 
De  couleur  bleu  foncé  tirant  sur  le  vert,  constituée  par  des  granulations 
mement  fines,  agglomérées,  la  masse  nucléaire  donne  l'impression 
poussière  très  ténue,  d'aspect  granité.  Ici  et  là,  sur  les  cellules  très  altéi 
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reDContreot,  à  côté  d'espaces  clairs,  des  masses  plus  foncées,  qni  ponrraienl 
être  confondues  avec  le  nucléole. 

Bosselé  et  plus  gros  qu'à  l'état  aormal,  presque  tonjours  excentrique,  bleu 
presque  noir,  le  nucléole  présente  en  son  centre  une  vacuole  irrégnliôre,  â 
bords  déchiquetés,  bien  diiïéreatede  celle  que  NissI  a  décrite  k  l'état  normal  ; 
enfin,  snr  certains  petits  éléments  nerveux,  se  colorent  les  corpuscules  po- 
laires. 

Les  cellules  névrogtiques,  qaî  se  présentent  sous  des  aspects  divers  assez 
faciles  à  distinguer,  paraissent  être  toutes  en  régression.  Nalle  part,  en  dehors 
des  parois  mêmes  de  l'abcès,  on  ne  reocontre  ces  gros  éléments  prolifératifs  que 
nous  décrirons  plus  tard. 

Dans  la  couche  directement  sous-pie-mérlenne,  certaines  cellules  névrogll- 
qaes  irfégalièrement  allongées,  contournées  dans  tons  les  sens,  présentent  à 
leurs  extrémités  des  petits  filaraeuts,  vestiges  protoplasmiques.  Ces  restes  d'é- 
léments névrogliques,  dont  la  structure  a  disparu  et  qu'on  retrouve  dans 
presque  tous  les  cerveaux  d'individus  âgés,  sont  ici  plus  nombreux  qu'à  l'état 
normal,  surtout  dans  les  régions  frontales  et  motrices. 

Une  deuxième  forme  d'altération  est  représentée  par  toute  une  série  de  pe- 
tits éléments,  dont  le  noyau  arrondi  possède  une  coloration  métachromatiqne, 
dont  le  corps  protoplasmique  est  a  peine  indiqué  par  un  très  mince  liseré  clair 
et  dont  le  noyau  présente  un  aspect  très  particulier.  La  membrane  nucléaire 
n'existe  plus,  c'est  une  suite  de  granulations  que  limite  un  contenu  bleu  clair 
irré{;oliërement  opaque  :  sur  ce  fond  se  détachent  de  petits  grains  qui  tendent 
à  se  grouper  autour  de  deux  points  symétriques  ;  il  en  résulte  une  figure  dont 
la  coloration  et  la  forme  rappellent  l'aspect  du  nucléole  d'un  noyau  névrogliqne. 
Cet  aspect,  difficile  à  Interpréter,  présente  certaines  analogies  avec  celui  des 
figares  karyoki  né  tiques  que  rappellent  la  disparition  de  la  membrane,  et  la 
tendance  au  groupement  des  grains  chromatiques  ;  mais  contre  la  supposition 
d'nne  kinèse,  plaide  l'absence  des  stades  ultérieurs  de  division  du  noyau,  et 
de  la  teinte  métachromatique. 

L'interprétation  de  tout  cet  ensemble  de  lésions  histologiques  aboutit 
anx  conclusions  suivantes  : 

Un  processus  nécrotique,  rapide  et  généralisé,  a  frappé  tons  les  éléments 
de  l'écorce,  principalement  les  cellules  nerveuses  et  névrogliques. 

Da  cdté  des  cellules  nerveuses,  les  modifications  profondes  des  contours 
dn  noj'an,  du  nucléole,  qui  intéressent  tous  les  éléments,  et  que  nons 
avons  longuement  décrites,  se  retrouvent  sur  l'écorce,  et  indiquent,  par 
la  série  des  caractères  que  Nissl  a  bien  décrits,  la  mort  de  la  cellule.  La 
nécrose  de  ta  cellule  se  déduit  beaucoup  plus  des  altérations  du  noyau  que 
de  celles  du  protoplasma . 

Dn  cAté  des  cellules  névrogliques,  lasérie  des  altérations  que  nous  avons 
observéesindique  également  la  rapidité,  la  diffusion  et  la  gravité  dupro- 
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cesRus  morbide.  La  présence  daosles  couches  soas-pie-mériennes  d 
mentsirrégalièrement  allongés  que  nous  avons  signalés  indique  Texii 
dans  les  zones  supérieures  de  l'écorce,  d'altérations  plus  anciennes 
processus  plus  lent. 

L'étude  des  parois  de  l'abcès,  nous  montre  au  contraire  l'exislem 
processus  inflammatoire  localisé  subaigu  beaucoup  plus  lent,  qui  a  ; 
toutes  les  réactions  défensives  dans  les  tissus  intér^sés.- 

En  résumé,  deus  ordres  de  lésions,  intéressants  à  opposer  l'un 
Ire,  coexistent  dans  ce  cerveau.  Les  unes,  celles  des  abcès  circoi 
de  nature  inflammatoire,  d'évolution  lente,  ont  été  produites  par  I 
tionmiite,  bacillaire  etpoly-microbienne,  du  centre  ovale,  en  deu: 
mineux  foyers  représentant  les  abcès  encéphaliques  consécutifs  aoi 
tiens  pulmonaires  chroniques.  Les  autres,  celles  de  l'écorce,  diiïu 
nature  nécrolique,  d'évolution  aiguë,  relèvent  de  l'imprégnation  I 
du  cortex,  par  les  produits  émanés  des  gros  foyers  septiqnes  centra 

11  est  intéressant  de  rapprocher  la  double  évolution  clinique  de 
dents,  de  la  double  évolution  anatomique  des  lésions.  Aux  lésions 
les  et  lentes  des  régions  tolérantes  corre.spond  le  syndrome  insidi 
fruste  des  abcès  cérébraux  latents.  Aux  lésions  corticales,  rapides  i 
sives,  aiguès,  correspond  l'explosion  des  symptômes  manifestes  d'n 
ningo-encéphalopathie  diiïuse, aiguë,  dont  le  tableau  était  celui  d'il 
ningite  tuberculeuse. 

Il  est  intéressant  de  constater  ici  l'absence  de  toute  lésion  tuberi 
spécifîque  dans  les  méninges  et  les  zones  supérieures  de  l'écorce,  ( 
phtisique  en  pleine  évolution  de  tuberculose  cérébrale.  Il  est  enco 
intéressant  de  constater  l'absence  de  toute  lésion  méningée,  et  l'in 
histologique  de  toutes  les  séreuses  cérébrales  chez  un  sujet  qui  a  o 
tableau  clinique  classique  de  la  méningo-baciilose. 

Cette  constatation  démontre,  après  tant  d'autres,  que,  comme  I 
nous  l'a  dit,  la  pathologie  des  méninges  est  presque  toute  d'empi 
que  certaines  encéphalopathies  peuvent  revétir,en  l'absence  de  tout 
méningée,  une  expression  clinique  que  l'on  qualifie  ordinairement 
ningitîque,  alors  qu'elle  ne  relève  que  de  l'intoxication  corticale. 

Une  remarque  intéressante,  et  qui  confirme  d'ailleurs  une  notii 
sique  de  l'histoire  des  abcès  cérébraux,  c'est  le  caractère  clinique  ] 
latent  de  cette  double  lésion  centrale,  si  volumineuse  que,  commf 
montrent  les  figures,  elle  avait  détruit  plus  du  tiers  de  l'héni 
gauche. 

Cette  évolution  en  deux  temps  des  accidents  cliniques  s'éclaire 
constatations  nécroptiques  qui  permettent  de  superposer  aux  deu 
de  drame  clinique  les  deux  étapes  du  processus  anatomique^ 


ib.  Google 


ÇUNIQUE  PSYCHIATRIQUE  DB  GENÈVE 


DE  QUELQUES  ALTÉRATIONS  DU  TISSU  CÉBÉBRAL 

DUES   A   LA   PRÉSENCE   DB   TUMEURS 

(Suite). 


le  ProfSesteor  K-  WEBBB- 

{de  Genève] 


Il  m'est  possible  aujourd'hui  d'ajouter  deux  observations  à  la  série  pu- 
bliée eu  collaboration  avec  H.  le  D'Papadaki  (IcoDogr.,D<'2,l905).L'ane, 
analogue  à  dos  cas  IV  et  V  en  diffère  cependant  par  un  mode  d'action 
spécial.  L'autre,  d'un  genre  nouveau,  est  de  nature  à  démontrer  les  effets 
d'une  trentaine  de  germes  cancéreux  arrivés  par  voie  vasculaire  au  cer- 
Tean  et  au  cervelet. 

Il  me  faut  convenir  que  je  mets  la  patience  du  lecteur  à  contribution 
d'une  façon  disproportionnée  aux  maigres  résultats  obtenus  par  un  travail 
très  long  et  minutieux.  Le  fait  seul  que  la  coupe  en  séries  de  tumeurs 
cérébrales  a  été  peu  pratiquée  jusqu'ici,  que  les  lois  d'après  lesquelles 
ces  néoplasmes  inlluent  sur  l'encéphale  sont  encore  peu  connues^m'excuse. 

Ubsbbvation  VI 

B...  Joseph,  né  en  1861,  garçon  de  caré.  Entré  le  19  Tévrier  1901.  Décédé 
le  16  mai  190i. 

Uae  sœur  morte  poitrinaire  ;  pas  d'hérédité  aervease.  B...  est  garçon  de  café 
depois  l'âge  de  20  ans,  mais  ne  serait  pas  alcooli<(ue.  Marié  depuis  1882  ;  sa 
femme  a  ea  deux  enfants,  pas  de  fausse  couche, Travailleur,  bon  père  de  famille, 
fio  1898,  pleurésie  ;  en  1903,  au  printemps  bronchite  dont  il  ne  se  remit  plus 
jamais.  AÂ'aiblissement  corporel  progressif  ;  entré  à  l'hOpilal  cantonal  en  mai 
1903. Comme  son  état  empirait,  sa  femme  le  reprit  chez  elle  en  septembre  1903. 
Il  ne  pouvait  plus  marcher.  En  novembre  1903  il  aurait  été  soigné  pour  ménin- 
pte  ;  il  se  plaignait  de  violents  maux  de  tête,  mais  ne  délira  pas.  Depuis  lors 
garde  le  lit,  a  de  la  peine  à  parler,  est  gâteux.  L'apparition  de  ce  dernier  symp- 
time  nécessita  son  internement. 

Slaliu  d'entrée.  —  Dit  être  né  en  1861,  âgé  de  22  ans,  marié,  père  de  deux 
entants.  Nous  sommes  en  janvier  1881.  Il  est  malade  de  la  poitrine.  Travail 
ioteliectnet  nettement  ralenti. 
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Très  maigre,  visage  exprimant  l'îadifférence,  peu  maenré  mais  saos  para- 
lysie. Pupilles  larges,  égales,  ne  réagissani  presque  pas  i  la  lumière.  AUxie 
de  la  langue,  des  bras  et  des  jambes.  Marche  presque  impossible,  spastiqne. 
Réflexes  patellatres  exagérés.  Urine,  rien  de  particulier.  Tuberculose  pulmo- 
naire avancée. 

Marche  de  la  maladie.  —  Etat  piychique.  —  La  torpeur  intellectuelle  s'ac- 
centua d'abord  ;  par  périodes  le  malade  délirait,  parlait  k  des  êtres  imaginaires, 
mais  on  parvenait  à  le  réveiller  de  sou  délire,  en  insistant,  eu  répétant  les  ques- 
tions. On  eut  en  somme  toujours  l'impression  qu'il  s'agissait  beaucoup  piolet 
d'un  ralentissement,  d'une  iubibition  du  travail  intellectnel  que  d'une  des- 
truction eo  bloc.  Enfin,  détail  très  remarquable,  à  la  période  ultime  et  en 
opposition  à  la  déchéance  corporelle  excessive,  B...  fnt  sufAsamment  orienté, 
répondit  sensémeat  à  nos  questions,  t'obnubilation  avait  disparu  en  bonne 
partie. 

Pkénomènet  iomatiques.  —  B...  fut  sujet  à  de  fréquentes  poussées  Tébriles  ; 
il  toussa  et  finalement  ne  pnt  plus  expectorer.  Le  pouls  ne  fut  jamais  ralenti. 
Pas  de  vomissements.  La  parole  redevint  plus  facile  vers  la  fin  de  la  vie.  Les 
mouvements  des  bras  et  des  jambes  se  firent  de  plus  en  plus  faibles,  bientôt  la 
station  debont  fut  impossible.  Les  pupilles  dilatées  au  maximum  perdirent  tonte 
réacliou  h  la  Inmière.  En  même  temps  ou  nota  une  légëre  divergence  des  bulbes 
et  l'impossibilité  de  les  rapprocher  ponr  fixer  les  objets  à  courte  distance.  Per- 
sistance du  gâtisme.  Exitus  en  état  de  marasme. 

B...  fut  interné  comme  étbylique  et  dément.  A  l'asile  ou  le  considéra  d'abord 
comme  paralytique  général,  ce  qui  paraissait  justifié  par  le  status  et  les  anté- 
cédents (garçon  de  café).  Cependant  bientôt  le  désaccord  entre  les  phénomènes 
corporels  et  psyc biques,  leur  marcbe  inverse  forcèrent  â  abandonner  ce  dia- 
gnostic. On  pensa  alors  à  l'existence  d'une  tumeur,  de  préférence  un  tubercule 
dans  la  région  des  corps  quadrijumeaux. 

Autopsie.  —  Tuberculose  très  avancée  des  poumons.  Eschares.  Marasme. 
Dure-mère  assez  tendue  ;  à  l'ouverture  il  s'en  échappe  passablement  de  liquide 
clair.  I^e-mère  légèrement  épaissie. Poids  du  cerveau:  1.380 grammes.  Après 
ouverture  du  ventricule  le  cerveau  fit  l'effet  d'un  sac  en  bonne  partie  vidé. 
Les  indices  habituels  de  la  pression  exagérée  (sillons  fermés,  ctrconvolntions 
aplaties,  etc.,  étaient  si  peu  marqués  qu'il  fallut  la  découverte  du  tubercule  T 
(PI.  XL,  fig.  1  el  2)  dans  l'hémisphère  gauche  du  cervelet  pour  confirmer  le 
diagnostic.  Or  l'examen  histologique  (professeur  Askauazy)  démontra  que  ce 
tubercule  était  en  réalité  un  sarcome. 

Examm  des  coupes  lériées. 
A.  Cerveau.  —  Les  ventricules  latéraux  sont  fortement  dilatés  ;  mesurant 
leur  pourtour  à  l'aide  du  curvimètre  en  dilTéreats  endroits,  on  obtient  par  rap- 
port à  un  cerveau  normal  :  12,9  ;  8,  B  ;  4,3.  Inversement  '<'espace  qui  sépare 
le  ventricule  de  la  périphérie  est  plus  petit  que  normalement,  environ  8, 9. 
Ces  chiffres  ne  sont  évidemment  pas  absolus  ;  leur  constance  et  leur  corrélation 
seules  y  donnent  quelque  valeur.  Le  gros  de  Celte  perte  de  substance  est  suf- 
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?eDu  aux  dépens  de  la  substance  blanche  et  plus  particuliërement  des  faisceaux 
d'association.  Ceni  de  projection  paraissent  avoir  peu  perdu.  Le  corps  calleux 
est  TorLement  altéré,  réduit  par  exemple  sur  les  coupes  qaî  passent  par  les 
tnb.  inamit.  à  une  bandelette  de  2  millimètres. 

L'épendyme  est  épaissi  partout  et  traversé  assez  fréquemment  par  des  pin- 
ceaux de  fibres  très  fines,  rappelant  ceux  qu'a  décrits  Chaslin  chez  des  épilep> 
tiques  (Archives  de  méd.  expériro.,  1891).  Vient  easuite  une  zone  vacuolée, 
alteigaant  une  profondeur  de  S-8  millimètres.  Les  vacuoles  sont  très  petites, 
de  direction  parallèle  aux  fibres,  arrondies  dans  les  faisceaux  coupés  en  biais  ou 
transversalement.  Dans  cette  zone  on  remarque  an  carmin  des  cellnles  «  arai- 
gnées» gouflées,  etau  Weigert  des  fibres  variqueuses,  en  chapelet,  dont  le  nom- 
bre va  diminaant  à  mesure  qu'on  s'éloigne  du  ventricule.  L'étal  vacuole  cesse 
à  3  centimètres  du  pôle  frontal.  Thaï,  opt.,  noyaux  caudés  et  noyaux  lenticn- 
laires  paraissent  normaux. 


Fie.  1.  —  Conpe  oblique  ;  maiimuDa  d'extension  du 

Le  nombre  des  cellules  nerveuses  de  l'écorce  est  diminué  ;  ou  en  voit  dont 
les  prolongements  sont  devenus  indistincts,  dont  le  corps  a  pris  une  forme 
ratatinée.  Cependant  les  cellules  d'apparence  normale  prédominent  de  beau- 
coup. Il  y  a  diminution  aussi  des  libres  nerveuses,  mais  les  réseaux  suprara- 
diaire  et  tangentiel  sont  nettement  démontrables.  On  n'y  voit  même  que  peu 
de  fibres  variqueuses. 

Corpt  quadrijumeaux  et  cerveau  potléreur.  —  L'aqueduc  de  Sylvius  est 
d'abord  dilaté  et  le  tissa  environnant  vacuole  (com.  post.  et  moelle  du  noyau 
r.).  Plus  lard  l'aqueduc  ne  subsiste  plus  qu'à  l'état  de  mince  fente.  Le  corps 
quadrijumean  postérieur  gauche  est  aplati  mais  pas  détruit  du  tout  (PI.XL)  ;il 
en  est  de  même  du  noyau  de  la  3°  paire,  plus  déformé  à  droite  qu'à  gauche, 
plus  comprimé  dans  sa  moitié  postérieure  que  dans  l'antérieure.  Le  noyan  du 
pathétique  se  retrouve  parfaitement,  enclavé  dans  le  faisceau  longitudinal  pos- 
térieur. 
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La  figure  1  (coupe  presque  horizontale)  correspond  à  l'exteasion 
grande  du  oéoplasme  :  c'est  un  sarcome,  sabdivisé  ici  en  4  noyaux  prin 
Il  n'a  que  fort  peu  détruit  directement;  il  a  seulement  repoussé  et  défo 
faisceaux,  que  l'on  retrouve  tous. 

La  plaache  XL,  Rg.  1  et  2,  montre  la  moelle  intacte  ;  le  sarcome  fai 
minence  dans  le  4*  ventricule  et  se  trouve  en  contact  avec  le  pleins  c) 
d'où  il  prit  peut-âtre  son  origine. 

Au  cervelet  on  rencontre  dans  les  parties  blanches  avoisinant  la  tum 
fibres  variqueuses  et  le  même  état  vacuole  qu'an  cerveau;  la  PI.  XL  en 
la  répartition.  La  relation  entre  ces  lésions  et  nne  partie  des  symptâmes 
rels  présentés  par  B...  me  paraît  hors  de  doute. 

1.  Par  obstruction  de  l'aqueduc  de  Sylvius  na  aécplastne  depeti 
mensioDs  put  soumettre  (oui  le  cerveau  à  une  pression  exagéré 
résulta  surtout  uns  dégénérescence  des  tissus  situés  sur  le  pourU 
ventricules.  Cela  démontre  une  fois  de  plus  l'existence  d'un  coura 
sant  des  ventricules  latéraux  an  3*  ventricule  et  de  là  par  l'aque 
4»  ventricule.  S'il  se  fât  agi  d'un  tubercule,  comme  je  le  sappos 


Fio.  2.  —  Coape  i  la  tanuteur  des  corps  qiudrijuineaiu  postérieur. 

eût  pu  dire  que  par  suite  par  exemple  de  caséiGcalion  il  serait  si 
une  diminution  de  volume  de  la  tumeur  ;  cela  aurait  permis  à  la  c 
lion  du  3*  au  4*  ventricule  de  se  rétablir.  Il  est  certain  que  chez  B.. 
psychique  fut  beaucoup  meilleur  vers  la  &□  de  la  vie  et  l'on  ne 
nier  une  relation  étroite  entre  ce  fait  et  celui  du  manque  de  sym] 
de  pression  à  l'autopsie.  Le  néoplasme  étant  un  sarcome,  sans  bén 
gie,  sans  foyer  de  destruction,  l'explication  de  cette  rémission,  fra 
chez  B...  m'échappe  complètement. 

2.  On  pourrait  objecter  que  l'amincissement  du  corps  calleux  es 
pensé  par  la  surface  plus  grande  qu'il  couvre.  Cela  supposerait  p; 
d'élasticité  des  Sbres  nerveuses  et  n'expliquerait  pas  les  varicos 
les  dégénérescences  très  prononcées  de  ce  faisceau. 

3.  Il  est  remarquable  que,  la  tumeur  étant  à  gauche,  c'est  le  no 
de  l'oculomoteur  commun  droit  qui  a  le  plus  souffert  (Gg.  2) 
malgré  cette  déformation  notable,  les  troubles  moteurs  des  yeux  ] 
pas  été  plus  graves. 
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Enfin  le  sympUme  constant  chez  B...  de  la  dilatation  pupillaire  et  du 
manque  de  réaction  à  la  lumière  est  peu  en  accord  arec  le  fait  que  la  partie 
postérieure  du  noyau  de  la  3*  paire  fut  directement  plus  comprimée  que 
l'antérieure. 

4.  Le  mécanisme  de  la  compression  du  cervelet  doit  être  encore  plus 
compliqué  que  celui  du  cerveau.  Il  y  a  eu  sans  doute  action  combinée  du 
sarcome  (locale)  et  de  la  pression  exercée  par  le  cerveau  dilaté  sur  le  teu- 
tor.  cerebelli.  Enfin  le  foramen  occipital  pourrait  avoir  été  plus  ou 
moins  obstrué  par  refoulement  de  la  moelle. 

Observation  VII. 

C...  Pierre,  né  en  186i,  est  amena  à  Bel-Air  sans  aucune  anamuèse  le 
6  avril  1904,  venant  d'un  hôpital  où  il  avait  été  placé  d'urgence  4  jours  aupa- 
ravant. Affection  en  apparence  aiguë.  Impossible  d'obtenir  des  renseignements 
de  lui  ;  lorsqu'on  l'interroge  il  clierche  à  porter  la  maio  à  la  tète,  mais  sans 
y  arriver.  C'est  un  homme  de  grande  taille,  bien  nourri  ;  les  yeux  très  proémi- 
nenls  lui  donnent  un  faciès  spécial.  La  paupière  droite  est  en  ptosis  léger, 
l'œil  droit  diverge  parfois  en  dehors  et  sa  papille  est  dilatée.  La  réaction  à  la 
lumière  paraît  abolie  des  deux  côtés,  mais  l'exameu  est  fort  dirScile.  Les  plis 
naso-labiaux  seul  effacés  ;  le  visage  est  boullî.  G...  sort  un  peu  la  langne  sur 
commandement,  puis  oublie  de  la  rentrer.  Réilezes  patellaires  d'intensité  nor- 
male. Ponis  accéléré,  environ  100  par  minute.  Température  :  38^.  Urine,  rien 
de  particulier. 

Le  malade  est  dans  un  état  de  torpeur  profonde  et  meurt  au  bout  de  36  heures 
environ,  sans  en  être  jamais  sorti. 

L'aulopiie  de  la  tête  put  seule  être  faite.  Dure-mère  teudse,  face  interne 
lisse,  sèche.  Pie-mère  légèrement  épaissie.  Circonvolutions  aplaties,  sillons 
effacés.  Poids  du  cerveau  :  1.S45  grammes. 

On  est  immédiatement  frappé  de  l'aspect  spécial  de  l'hémisphère  gauche,  qui 
empiète  sur  le  droit.  Cela  se  traduit  sur  la  coupe  (PI.  XL,  3  et  4)  par  un 
aplaUssemenI  apparent  et  par  une  proéminence  très  nette  de  la  région  du  corps 
calleni.  Le  trigone  est  repoussé  à  droite. 

Après  que  le  cerveau  eut  été  extrait  du  crâne,  le  pôle  frontal  gauche  dépassa 
le  droit  ;  ou  y  remarqua  une  coloration  jaunâtre,  puis  un  endroit  où  la  subs- 
tance cérébrale  dilacérée  laissait  apparaître  un  tissu  plus  ferme.  Par  cette 
ouvertnre  s'échappait  un  petit  Tilet  de  sang. 

Le  cerveau  a  été  débité  en  coupes  sériées  ;  j'y  aï  constaté  la  présence  de 
lt>  tumeurs  :  4  sont  de  dimensions  microscopiques  et  purement  corticales; 
SsoDlentièrementdansIa  substance  blanche  ;  3  intéressentles  deux  substances. 
Ces  11  dernières  atteignent  en  partie  la  grandeur  d'un  pois.  Reste  enfin  la 
grande  tumeur  du  lobe  frontal  gauche  (PI.  XL,  3). Signalons  encore  deux  petits 
foyers  dans  l'épendyme  des  ventricules  occipitaux. 

Tons  ces  néoplasmes  répartis  également  sur  les  deux  hémisphères  sont  com< 
posés  de  cellules  cylindriques  et  apparlienueut  au  type  adéno-carcinome.  Le 
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foyer  primaire  est  resté  iaconDu  en  raison  de  l'autopsie  incomplâte  ;  le  c 
a  sans  aucun  doute  été  envahi  par  la  voie  vascoiaire.  Cela  semble  déi 
entr'autres  par  la  figure  3,  où  un  embolus  cancéreux  est  en  train  de  se 
lopper  juste  à  Ja  bifurcation  d'un  vaisseau . 

Ces  tumeurs  ont  ceci  de  commun,  qu'elles  sont  toutes  netLementdélin 
elles  ont  disséqué  en  quelque  sorte  la  substance  cérébrale  dans  leur  ento 
beaucoup  plus  qu'elles  ne  l'ont  <  mangée  ». 

Les  métastases  de  la  substance  blanche  sont  seules  régulièrement  eut 
d'une  zone  vacuolée,  qui  paraît  augmenter  avec  les  dimensions  du  ca: 
son  éloignement  de  la  périphérie  du  cerveau. 

La  tumeur  du  lobe  frontal  gauche  baigne  dans  une  liéinorrliagie  d 
récente  qui  souvent  en  elTace  et  en  dépasse  les  limites  {PI.  LX). 

Les  cornes  frontales  des  ventricules  sont  aplaties,  ressemblent  à  une 
à  gauche  encore  plus  qu'à  droite  ;  les  occipitales  par  contre  se  sont  arn 
de  façon  à  atteindre  le  maximum  de  capacité,  mais  le  pourtour  n'en  i 
agrandi. 


Fia.  3.—  Méla3l*se  cancéreuse  à  la  birarcation  d'un  vaiweau. 

L'épendyme  s'épaissit  aux  approches  du  grand  néoplasme;  â  gauchi 
qu'à  droite  on  voit  à  la  face  inférieure  du  corps  calleux  les  mêmes  pin 
de  fibres  que  dans  l'observation  VI. 

Subilance  blanche.  —  Rien  de  particulier  à  relever  dans  l'hémisphère 
pas  plus  que  dans  le  gauche,  jusqu'à  une  conpe  passant  un  peu  en  avant 
commissure  antérieure.  T^  préparation  ayant  la  consistance  du  caoutchoi 
très  difficile  à  couper  en  cet  endroit.  On  trouve  ici  des  espaces  périvascu 
dilatés.contenantquelquefoisde  petites  hémorrliagies.Deux  zones  se  différée 
(à  gauche)  (PI.  LX,  3  et  i)  :  une  centrale  (démarquée  par  une  ligne  poin 
se  colorant  mal  au  Weigcrt-Pal,  Elle  est  occupée  par  des  fibres  nerveuses 
ou  moins  dégénérées,  variqueuses,  etd'innombrables  vacuoles  arrondie 
majeure  partie  vides,  quelquefois  remplies  de  masses  amorphes.  En  deha 
cette  zone  et  surtout  aux  endroits  A  de  la  Planche  LX,  la  coloration  d'apré 
Uieson,  dévoile  la  présence  d'une  quantité  de  cellules  remarquables  :  un  ' 
gros,  gonflé,  entouré  de  courts  prolongements  semblables  à  ceni  des  ■ 
gnées  >.  Ici  la  coloration  des  libres  à  myéline  réussit  très  bien. 
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K  millimètres  plus  en  avant  apparaît  l'hémorrhagie(PI.LX)  qui  va  graDdis- 
siQt,  à  limites  irréguiiëres,  traversée  de  faisceaux  qui  prenneut  encore  le 
Weigerl.  Cette  régioD  est  riclie  en  grosses  cellules  â  1  ou  2  noyaux,  chargées 
de  détritus  (KœrncheDzellen). 

Enfin  à  2,fi  cent,  en  avant  de  la  pointe  de  l'bémorrtogie  commence  le  tissu 
cancéreux,  dont  la  Planche  LX  rend  les  dimensioas  les  plus  grandes.  On  y 
remarque  du  pigment  provenant  sans  doute  de  petits  épanchements  sanguins 
plos  anciens.  L'bémorrhagie  eiïace  par  endroits  les  limites,  sans  cela  nettes, 
de  la  tumeur.  A.  son  pourtour  beaucoup  d'espaces  périvascuiaires  sont  occupés 
par  des  amas  de  cellules  cancéreuses  ou  du  sang.  Bientôt  il  ne  subsiste  plus 
qu'une  fine  bandelette  de  substance  blancbe  et  le  néoplasme  émerge  même 
complètement  au  pAle  frontal. 

Les  deux  zones  décrites  plus  haut  se  retrouvent  â  travers  tout  le  lobe  frontal 
gsDche,  mais  à  mesure  que  la  tumeur  grandit  la  zone  vacuolée  s'étend  aux 
dépens  de  celle  des  grosses  cellules  araignées. 

Ecorce  (Coloration  an  carmin  en  bloc  et  rouge  de  Magenta).  —  Ne  parait 
pas  altérée  jusque  vers  le  maximum  d'extension  de  la  tumeur.  Ici  on  re- 
Iroave,  semées  irrégulièrement,  les  mêmes  «  araignées  »  gonflées  que  dans  la 
substance  blanche.  Enfin,  où  le  néoplasme  est  contigu  à  l'écorce  les  cellules 
aervenses  ne  sont  souvent  plus  perpendiculaires  à  la  surface  du  cerveau. 
Par  endroits  elles  sont  transformées  en  petites  masses  amorphes  ratatinées. 
Cependant,  même  là,  on  en  rencontre  d'autres  encore  bien  conservées. 
Jusque  bien  avant  dans  la  région  frontale  on  peut  constater  l'existence  de  la 
couche  des  fibres  tangentielles. 

Cfvelei.  —  Le  lohe  gauche  contient  une  quinzaine  de  métastases  dont  les 
plus  grandes  ont  2,  3  millimètres;  à  droite  deux  métastases  seulement.  Toutes 
communiquent  avec  la  méninge;  une  est  exclusivement  méningée.  Phéno- 
mènes de  compression  font  défaut. 

Beharqubs. 

1.  De  même  que  dans  l'observation  111,  la  circulalion  ventriculaire 
n'ayant  été  obstruée  par  aucune  des  tumeurs,  les  lésions  des  tissus  en 
tant  que  démontrables  par  nos  procédés,  sont  restées  très  localisées. 

t.  \jas  métastases,  même  les  petites,  â  condition  qu'elles  soient  situées 
dans  la  substance  blanche*  ne  tardent  pas  â  s'entourer  d'une  zone  va- 
CDolëe.  Celles  de  l'écorce  ne  te  font  pas.  Cela  peut  tenir  à  l'histologie 
difTérenle  de  ces  tissus  et  au  fait  que  les  échanges  nutritifs  se  font  plus 
difficilement  à  mesure  qu'on  s'éloigne  de  la  superficie. 

3.  La  tumeur  de  l'observation  III,  extra-cérébrale,  est  plus  grande  que 
loules  celles  de  l'observation  Vil,  Ici,  an  contraire,  les  altérations  de  la 
substance  blanche  sont  notablement  plus  étendues  que  là. 

//  parait  logique  d'admettre  que  les  néoplasmes  se  développant  en  pleine 
sidntanee  blanche,  la  dtatéquant  en  quelque  sorte,  sont  particulièrement 


ib.  Google 


m  VKBER.  —   DE   QUELQUES  AI.TéRATIONS   DU   TISSU   CÉRÉBRAL 

bien  placés  pour  intercepter  le  courant  lymphatique  qui  se  dirige  vers 
vmtrieulei. 

4.  Il  serait  sans  doute  erroné  de  considérer  les  grosses  cellules  araig 
comme  le  produit  d'une  prolifération,  d'une  inflammation  réactive 
exemple.  Elles  font  en  elTet  défaut  autour  des  petites  métastases,  i 
localisation  au  lobe  frontal  gauche  fait  supposer  qu'il  s'agit  d'un  go 
ment  œdémateux  des  cellules  névrogliqaes,  dû  à  la  pression  aiguë  exf 
par  la  grande  hémorrhagie. 

5.  L'aplatitsement  des  cornes  frontales  des  ventricules  latéraux 
entrevoir  que  révacuation  de  liquide  céphalo-rachidien  peut  constitue 
moyen  de  remédier  à  l'auginentation  dépression  produite  par  la  croiss 
d'une  tumeur. 

En  pratique,  cela  pourrait  permettre  à  un  néoplasme  de  rester  la 
pendant  une  certaine  période,  ou  expliquer  des  rémissions  (1). 

6.  Il  n'est  pas  inutile  de  rappeler  que  la  parésie  de  l'oculo-moteur  t 
mun  droit  n'a  pu  être  qu'un  effet  à  distance  et  aurait  conduit  à 
erreur  de  localisation. 

RBMAUgUËS  GÉNRHALeS. 

1.  L'écorce  résiste  mieux  à  la  pression  que  la  substance  blanche, 
doute  que  la  nutrition  y  est  plus  facile  ;  peut-fltre  aussi  jouiL-elle  d 
vitalité  plus  grande  si  l'on  peut  s'exprimer  ainsi.  Cela  ne  rappelle 
pas  ce  que  l'on  constate  assez  fréquemment  dans  les  malformations  co 
nttales?  Cette  analogie  ne  se  retrouve- t-el le  pas  aussi  dans  l'atrophie 
prononcée  du  corps  calleux,  dans  l'intégrité  relative  des  masses  grist 
la  base,  des  faisceaux  de  projection  par  rapport  à  ceux  d'association  ? 

3.  L'épendyme  parait  réagir  à  l'augmentation  de  pression  par  un  é, 
tissemeat  et  la  formation  de  pinceaux  de  fibres  {G\iBs\'\n).  Cette  réactii 
son  côté,  augmentant  la  résistance  des  parois  pourrait  être  une  dé^ 
contre  la  pression  du  liquide  intra-ventriculaire. 

3.  L'épendynie  épaissi  est  conligu  à  des  fibres  nerveuses  en  dégénéresc 
Four  l'observation  VII,  il  ne  peut  guère  s'agirque  d'un  effet  de  press 
pour  l'observation  VI,  il  y  a  sans  aucun  doute  effet  combiné  de  pressi 
de  traction,  par  suite  de  la  dilatation  ventriculaire. 

4.  Je  conGrme  les  conclusions  1,  !£,  3,  4  et  6  de  notre  précédent* 
blication. 

(1)  Canpant  actnellement  une  gomme  pariéto-te  m  parole  où  les  comei  occip 
■ont  en  partie  soudées,  je  me  réaerre  de  rereDirplui  lard  lui 
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TRAVAIL  DE  LA  CUNIQUE  ET  DU  LABORATOIRE  DU  PROFESSEUR  RAYMOND. 


ÉTUDE  SUR  LES  PARAPLÉGIES  PAR  RÉTRACTION 
CHEZ  LES  VIEILLARDS 

PAH 

P.    LEJOHNB    «t    J.  E.HEBKITTE 


Introdoctioii  et  historique. 

Les  causes  qui  sont  susceptiblesd'amener  chez  le  vieillard  une  impoleoce 
plus  ou  moins  marquée  des  membres  inférieurs  allant  même  jusqu'à  la 
paralysie  complète  sont,  ainsi  que  nous  l'avons  indiqué  dans  un  précédent 
travail  (1),  des  plus  variées.  Chez  l'individu  en  voie  de  sénescence  on 
retrouve,  en  effet,  une  multitude  de  facteurs  pathologiques  qui,  suivant  leur 
affinité  spéciale  ou  la  réaction  particulière  du  sujet  frappé,  détermineront 
des  processus  pathologiques  dont  l'aboutissant  sera  suivant  les  cas  l'encé- 
pbalomalacje  à  type  lacunaire  de  P.  Marie,  la  sclérose  médullaire  polyfas- 
cicnlaire  ou  enfin  la  myosile  chronique  diffusedont  nous  voulons  exposer 
anjourd'hui  les  caractères  cliniques  et  anatomiques. 

Pour  n'être  pas  exceptionnelle,  du  moins  chez  l«s  femmes  âgées  (nous 
n'en connassons  aucun  exemple  dans  le  sexe  masculin),  cette  affection  ne 
nous  parait  pas  avoir  beaucoup  attiré  l'attention  des  médecins. Confondue 
avec  des  types  cliniques  assez  voisins,  il  est  vrai,  au  point  de  vue  objectif, 
mais  radicalement  différents  quant  à  leur  cause  et  à  leur  substratum  ana- 
tomique,  ce  type  de  paraplégie  nous  parait  mériter  une  place  â  part  dans 
le  groupe  si  disparate  des  paraplégies  du  vieillard.  Nous  espérons  pou- 
voir montrer  qu'en  face  d'un  malade  atteint  de  rétractions  musculo-ten- 
dineuses  il  est  possible,  si  Ton  peut  reconstituer  son  passé  pathologique, 
de  faire  le  diagnostic  et  de  séparer  cette  affection  des  syndromes  qui  peu- 
vent plus  ou  moins  s'en  rapprocher. 

Lorsqu'on  recherche  la  raison  du  peu  de  renseignements  que  nous 
fournit  à  cet  égard  la  littérature  médicale,  on  la  trouve  dans  ce  fait  que 
les  auteurs  qui  ont  constaté  ce  type  clinique  l'ont  classé  d'emblée  dans 

[1)  p.  LuoiniBet  J.  LnmMtTTt.  Archives  gén.d*  médeeint,  I90S.  Lei  Paraplégies  d'o- 
rigine lacuoain  et  «t'origlne  myélopatbiqne  chet  les  vieillards. 
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des  groupes  morbides  qui  en  apparence  peuvent  ressembler  à  la  parap 
par  rélraclion  :  le  rhumatisme  chronique  fibreux,  la  sclérose  médul 
poiyfasciculaire. 

A  une  cerlaioe  période  de  la  maladie  dont  le  développement  est,  ; 
que  nous  le  verrons,  d'une  lenteur  excessive,  il  est  bien  certain  qui 
malades  se  rapprochent  de  certains  rhumatisants  chroniques  ou  es 
de  paraplégiques  immobilisés  depuis  longtemps  dans  leur  lit,  allein 
contractures  secondaires  à  la  sclérose  poiyfasciculaire  ;  mais,nous  le  i 
tons,  le  diagnostic  de  ces  différents  états  est  possible  dans  la  pluralit< 
cas.  Si  ce  diagnostic  n'a  point,  quant  à  présent  du  moins,  une  impori 
considérable  au  point  de  vue  du  traitement,  il  ne  saurait  être  indiiï^ 
de  le  poser  avec  précision  pour  établir  le  pronostic. 

Paraplégiques  lacunaires,  mjélopathiques,  myopathiques,  s'ils  évol 
dans  le  même  sens,  du  moins  ils  le  font  avec  une  rapidité  différen 
l'échéance  fatale,  rapprochée  dans  la  paraplégie  lacunaire,  est  presqu 
définiment  reculée  dans  la  paraplégie  de  cause  myopathique. 

Si  cette  paraplégie  dont  la  caraclëristique  clinique  est  de  s'accompa 
de  rétractions  musculo-lendineuses  avant  d'aboutir  à  une  impotence 
plète  n'a  pas  été  suffisamment  remarquée,  ce  n'est  pas  à  dire  que  les  mu 
des  vieillards  n'aient  pas  fait  depuis  longtemps  l'objet  de  nombreuses 
des  en  vue  de  préciser  soit  leurs  caractères  anatomiques,  soit  lessyn 
mes  morbides  auxquels  les  altérations  de  la  sénilité  pouvaient  do 
lieu. 

Dans  ce  qu'on  peut  appeler  la  sénilité  simple  non  compliquée,  i 
de  règle  de  constater  un  affaiblissement  de  la  motricité  plus  marqui 
membres  inférieurs  qu'aux  membres  supérieurs  (Durand-Fardel  (1), 
mange  (2),  Gharcot  (3)  ),  accompagné  parfois  d'un  certain  degré  d'' 
cialion  musculaire.  Dans  ces  cas.  l'examen  anatomique  des  muscles  pe 
de  constater  une  atrophie  volumétrique  des  fibres  musculaires,  une  [ 
fération  assez  marquée  des  noyaux  du  sarcolemme  avec  une  très  li 
sclérose  interstitielle.  Diminution  individuelle,  pourrait-on  dire,  de 
que  fibre  musculaire  ;  prolifération  des  noyaux  du  sarcoplasma  eldn 
conjonctif  inlerfasciculaire  ;  tels  sont  les  trois  termes  de  l'altération  s 
physiologique. 

Nous  ne  parlons  pas  des  lésions  de  sclérose  artérielle  ou  de  celle 
frappent  si  souvent  les  nerfs  inlra-musculaires,  leur  développemen' 
variable  et  sans  rapport  direct  avec  l'ailération  du  muscle  dans  ces  ca) 
caractères  négatifs  sont  aussi  importants  à  relever  :  pas  de  modifica 

(1)  DuKAND-pARDKL,  Maloditi  dts  meiltardi. 

(2)  DiMANOB,  Traité  de  la  neitUs$e,  1886. 

(3)  Chaucot,  OGavrei  complèles,  Maladits  dts  vitilUtrdt. 
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dans  ia  striation  des  fîbres,  celles-ci  ne  sont  le  siège  d'aucan  phénomène 
dégénératif,  enfin  entre  les  faisceaux  musculaires  n'existent  que  de  très 
rares  vésicules  adipeuses. 

Macroscopiquement  ces  muscles  sont  moins  rouges  que  ceux  des  jeunes 
SDJets  et  k  la  coupe  les  travées  conjonctives  se  détachent  plus  nettement. 
Nous  ne  saurions  être  de  l'avis  d'Otto  Weber  pour  qui  les  fibres  muscu- 
laires dn  Tiei>lard  auraient  toutes  les  mêmes  dimensions  contrairement  à 
celles  de  l'adulte  ;  les  coupes  que  nous  avons  pratiquées  chez  le  vieillard 
dont,  cliniquement,les  musclesparaissaientsains,  nous  portent  à  penser  aa 
contraire,  que  l'irrégularité  de  taille  est  presque  de  règle  dans  les  fibres 
mascolaires  des  sujets  ayant  dépassé  70  ans. 

Qnant  aux  autres  caractères  mentionnés  par  certains  auteurs  :  infiltra- 
tion adipease,  dégénérescence  vacuolaire,  pigmentaire  ou  graisseuse, 
fragmentation  des  fibres,  ils  appartiennent,  nous  semble-t-il,  non  pas  aux 
mascles  du  vieillard  valide,  mais  de  celui  chez  lequel  on  peut  relever  des 
troubles  de  la  motilîté. 

De  plus,  dans  l'interprétation  des  lésions  observées  chez  le  vieillard 
normal,  doit-on  prendre  garde  à  la  cause  de  la  mort  et  éliminer  les  cas  où 
la  terminaison  fatale  fut  provoquée  par  une  maladie  chronique  et  cachec- 
tisante  ;  les  altérations  musculaires  relèvent  dans  ce  cas  non  pins  de  la 
sénilité,  mais  de  la  cachexie  dont  l'action  sur  le  système  musculaire  strié 
est  si  prépondérante,  ainsi  que  l'ont  montré  les  recherches  de  M.  Klip- 
pel  (1). 

Ainsi  que  cet  auteur  l'a  constaté,  le  vieillard  est  plus  sensible  qu'aucun 
autre  à  l'action  des  toxines  cachectisantes  ;  aussi  bien,  d'une  extrême  fré- 
quence sont  chez  ces  sujets  les  troubles  ressortissant  aux  altérations  du 
système  musculaire  strié  ;  chez  certains  la  faiblesse  musculaire  va  jusqu'à 
l'impotence;  confinés  au  lit,  ces  malades  sont  de  véritables  paraplégiques, 
mais  quoique  bien  souvent  leur  paraplégie  soit  provoquée  par  des  modi- 
fications plus  ou  moins  grossières  de  l'appareil  musculaire  la  cause,  l'évo- 
lution de  celte  affection  secondaire,  à  la  cachexie,  sont  assez  particulières 
pour  nous  autoriser  à  la  rejeter  du  cadre  cette  étude. 

Il  est  aussi  un  syndrome  morbide  ayant  pour  caractéristique  l'affaiblis- 
sement progressif  des  muscles  du  vieillard  dont  la  cause  reste  ignorée  mais 
dont  les  lésions  aujourd'hui  définies  sont,  comme  dans  les  paraplégies  des 
cachectiques, localisées  au  système  musculaire  strié.G'est  à  Û.Empis(2)que 
nons  devons  la  première  description  de  cet  ensemblesymptomatique,  com- 


(1)  Kuppii.,  Jhkt  PatU,  1R39. 

(2)  Biins,  De  l'iltaibliisemeat  maiculaire   progreiiir,    Archieet   ginéralts  de  Méde- 
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plëtement  étudié  et  défini  sous  le  terme,  trop  compréhensif  maiotenan 
d'affaiblissement  musculaire  progressif  chei  les  vieUlards. 

Quoique,  à  proprement  parler,  cette  étude  ne  reatrepas  strictemeat  dai 
le  cadre  de  ce  travail,  nous  ne  pouvons  la  passer  sous  silence  en  raison  d< 
recherches  dont  elle  fut  le  point  de  départ,  et  de  la  Tacililé  qu'elle  noi 
donnera  pour  préciser  les  rapports  de  la  paraplégie  par  rétractions  avt 
les  autres  affections  musculaires  du  vieillard. 

Au  début  de  son  travail,  Empis  fait  remarquer  que  cet  affaiblissemei 
musculaire  n'est  pas  l'apanage  exclusif  de  la  vieillesse,  que  l'âge  y  joi 
certes  un  râle  important  parmi  les  fadeurs  étiologiques,  mais  qu'il  do 
être  non  pas  considéré  comme  une  cause  efficiente  et  suffisante,  mais  seal< 
ment  comme  «  une  condition  d'aptitude  »,  suivant  son  expression. 

Les  signes  fondamentaux  du  syndrome  sont  constitués  par  une  faibles: 
musculaire  extrême,  la  marche  est  gravement  compromise,  les  malad< 
marchent  en  titubant,  se  servent  de  points  d'appui,  se  font  aider. 

Dans  les  cas  plus  avancés,  la  marche  devient  impossible  et  l'alitemei 
nécessaire.  A  ces  troubles  de  la  motilité  se  joignent  des  phénomènes  g* 
néraux  divers,  oppression,  dyspnée,  vestiges,  bourdonnements  d'orelDi 
La  température  reste  normale  et  l'examen  objectif  ne  permet  de  rien  d^ 
celer  qui  explique  un  pareil  état. 

Quant  à  l'évolution  de  la  maladie,  elle  est  d'une  durée  qui  se  juge  p: 
années  ;  son  début  est  extrêmement  insidieux  et  souvent  les  malades  soi 
incapables  d'en  préciser  l'époque  d'apparition.  La  terminaison  est  falali 
précédée  d'une  décrépitude  à  marche  galopante,  souvent  hâtée  par  unecon 
plication  intercurrente. 

Pour  ce  qui  est  du  diagnostic,  il  est  en  général  des  plus  simples  ;  l'ai 
sence  de  perversion  etde  la  réHectivité  de  la  sensibilité,  les  symptémes  géni 
raux  éloignent  l'idée  d'une  affection  des  centres  nerveux  et  tendent  à  faii 
admettre  au  contraire  que  cet  état  ressortit  à  un  trouble  plus  général.  £ 
raison  du  peu  de  modifications  macroscopiques  des  muscles,  toutefo 
«  paies  et  décolorés  •>,  Empis  rapproche  ce  syndrome  de  la  chlorose  d< 
jeunes  filles  ;  tous  deux  s'accompagnent  de  troubles  généraux  et  sont  in 
dépendants  d'un  snbstratum  anatomique,  mais,  ajoute  l'auteur,  si  l'alTa 
blisseroent  des  vieillards  n'est  pas  une  maladie  cela  tient  à  ce  que  «  I 
vieillesse  se  caractérise  mous  par  des  altérations  de  texture  que  par  h 
modifications  dans  les  fonctions  organiques  >>.  Si  le  syndrome  cliniqu 
décrit  par  Empis  devait  rester,  les  conclusions  de  cet  auteur  sur  la  natui 
de  ces  paraplégies  devaient  bientôt  être  réfutées  par  Vulpian  (1)  et  so 
élève  Oouaud  (â),  dont  les  recherches  montrèrent  que,  en  réalité,  les  ma 

(1)  VuLPiAK,  Lepon  de  phyiiologia  générale  et  eompmré».  Psrif,  1866. 
(!)  DoDAUD,  TtièM  Paris,  1S67. 
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des  des  sujeU  atteints  d'affaiblissement  musculaire  étaient  le  siège  d'allé- 
rations  manlTesles  dont  les  plus  importantes  consistaientdans  nne  dégéné- 
rescence graisseuse  de  la  plupart  des  fîbres. 

Principalement  localisées  sur  les  muscles  des  membres  inférieurs  et  de 
la  paroi  abdominale  ces  modifications  se  traduisent  macroscopiquement 
par  une  couleur  K  pâle,  Feuille  morte  u  (Vulpian).  Dans  tous  les  cas  exa- 
minés, Vnipian  dont  l'attention  fut  attirée  spécialement  par  le  système 
aerreui,  ne  put  constater  aussi  bien  dans  la  moelle  que  dans  les  nerfs  péri- 
phériques aucune  altération. 

Il  s'agit  donc  bien  là  d'une  affection  à  siège  musculaire,  sous  la  dépen- 
dance d'une  perturbation  de  l'état  général  de  cause  indéterminée. 

Il  en  est  deméme  del'atrophie  fébrile  des  vieillards  décrite  par  B.Ball  (2), 
ia  morbua  elimatericus  de  Lobstein.  Dans  ces  affections,  l'émaciation  du 
sujet  évolue  avec  rapidité,  les  masses  musculaires  fondent  chaque  joor  en 
mëue  temps  que  se  manifestent  des  symptémes  généraux  ;  dyspepsie, 
imaigrissemeat, constipation,  semblables,on  le  Toil.hormis  la  rapidité  d'é- 
Tolotion  à  ceux  qui  accompagnent  l'affaiblissement  progressif  d'Empts. 

Etant  donné  l'incertitude  dans  laquelle  nous  sommes  encore  aujourd'hui 
sur  la  nature  de  ces  affections  cacbectisantes  du  vieillard  dont  le  symptôme 
fondamental,  essentiel,  est  l'affaiblissement  joint  à  l'atropbie  du  système 
musculaire  strié,  on  est  en  droit  de  rapprocher,  sinon  d'identifier  ces  deux 
syndromes,  IVn  à  marche  subaiguë  :  le  morbus  elimatericus,  l'autre  à  allure 
traînante,  essentiellement  chronique,  l'affaiblissement  musculaire  pro- 
gressif d'Ëmpis  (3). 

Les  paraplégies  dont  nous  voulons  entreprendre  la  description  ont  pins 
d'nn  trait  commun  avec  les  affections  dont  nous  venons  de  parler,  mais 
cependant  en  raison  de  leurs  caractères  cliniques  très  spéciaux,  de  leur 
êrolutioD  et  des  lésions  anatomiquesquî  les  caractérisent,  elles  nous  sem- 
blent mériter  une  place  à  part  dans  les  atrophies  musculaires  du  vieillard. 

L'auteur  qai,  à  notre  connaissance,  a  remarqué  le  premier  Paffection 
dont  BOUS  nous  occupons  et  qui  en  a  soupçonné  la  nature,  est  M.  le  pro- 
fesseur Hayem. 

Dans  son  article  du  Dictionnaire  Dechambre,  sur  les  atrophies  muscu- 
laires, M.  Hayem  fait  observer  que  dans  les  hospices  des  vieillards  on  re- 
marque chez  les  déments  et  chez  certains  cachectiques  nne  rigidité  mus- 
CQlairespéciale.o  Confinés  au  lit,  extrêmement  maigres,  ces  malades  sont 
comme  raidis,  leurs  muscles  durs  et  tendus  forment  sous  la' peau  des  cor- 
des dont  la  saillie  s'exagère  dés  qu'on  essaye  d'imprimer  aux  membres 

(1)  CnoT,  Klinick  der  Greimnkra/tkhtiten.  Erlangsn,  1S60. 
(S)  B.  Ball,  Dtcfton.  Dechambre.  article  alrophie. 
[3)  G.  Hatm,  DietUm.  Dechambre,  article  mtuele. 
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des  mouvements  passiTs.  Dans  ces  circonstances,  ajoute-t-il,  les  lésit 
musculaires  ne  sont  pas  douteuses  et  c'est  vraisemblablement  à  elles  qu' 
doit  rapporter  la  rigidité  des  muscles.»  D'après  ces  quelques  lignes,  on 
rend  compte  qu'il  s'agit  bien  d'une  maladie  très  spéciale  déterminant  ii 
atrophie  musculaire  très  prononcée  ;  atrophie  qui,  fait  important,  s'acco 
pagne  de  rétractions  musculaires. 

Les  faits  que  nous  rapportons  sont  tout  à  fait  superposables  à  ceux  c 
cliniquemenl  avait  observés  M.  Hayem  et  qu'il  supposait  en  l'abseï 
d'autopsie,  ressortir  non  pas  au  rhumatisme  ou  à  une  affection  des  c< 
très  nerveux. mais  essentiellementaui  altérations  musculaires  secondai 
à  la  démence  ou  à  la  cachexie. 

Il  nous  semble  inutile  d'insister  sur  les  différences  qui  séparent  la 
raplégie  par  rétraction  du  vieillard  des  diverses  formes  de  rhumalis 
chronique  avec  déformation  des  muscles  et  principalement  de  la  for 
décrite  par  Jaccoud  (1)  en  1867. 

Dans  ces  faits  on  retrouve  une  étiologie  rhumatismale  très  nette, 
rétractions  occupent  surtout  les  extrémités,  les  cordons  libreux  immo 
lisant  et  déformant  les  jointures  des  phalanges  et  des  orteils  ne  répond 
pas  à  des  tendons,  mais  sont  constitués  par  des  néoformations  conjo 
tives. 

Ce  n'est  pas  à  dire  que  la  paraplégie  par  rétractions  ne  puisse  ëtreo 
fondue,  à  un  examen  superficiel,  avec  le  rhumatisme  chronique,  la  lii 
rature  médicale  en  fournil  plusieurs  exemples,  non  plus  d'ailleurs  qu'a 
la  paraplégie  d'origine  myélopathique,  ainsi  qu'on  en  trouve  un  exem 
dans  le  travail  de  Démange.  Cet  auteur  qui  avait  si  bien  vu  et  décrii 
paraplégie  spastique  par  sclérose  polyfasciculaire  nous  semble  avoir  rai 
à  tort  dans  le  cadre  de  cette  affection  l'observation  d'une  malade  attei 
d'une  paraplégie  avec  rétraction  considérable  des  membres  inférieu 
Nous  croyons  devoir  la  donner  ici  en  résumé  pour  en  signaler  les  pa 
cularités  qui  autorisent  à  la  classer  dans  la  forme  myopathique. 

Le  sujet  dont  parle  Démange  était  une  Temme  âgée  de  80  a 
beaucoup  plus  âgée  par  conséquent  que  les  paraplégiques  myélopal 
ques  ;  la  maladie  débute  chez  elle  à  la  suite  d'une  fracture  du  col  du 
mur  (nous  insisterons  sur  le  rOle  du  traumatisme).  Un  an  après  survi 
nent  des  douleurs  bilatérales  dans  les  membres  inférieurs,  la  jambe  dn 
puis  la  jambe  gauche  se  rétractent,  la  sensibilité  objective  est  intacte, 
réflexes  tendineux, forts  au  début,disparaissent.Plus  tard  les  membres 
périeurs  deviennent  raides  et  douloureux,  l'état  général  s'affaiblit  e 
malade  succombe  à  une  crise  d'asystolie.  La  durée  de  la  maladie  fut 

(I)  Jaccood,  Clinique  de  la  Cbarité. 
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4  ans,  A  l'autopsie  Démange  conslala  un  athérome  généralisé  ;  l'encéphale 
était  normal.  Quant  à  la  moelle,  l'élude  hislologique  Ht  voir  un  état  athé- 
romateux  des  vaisseaux  spinaux,  mais  une  intégrité  absolue  de  tout  le  cor- 
don antéro-laléral  dans  la  moelle  dorsale  et  lombaire  ;  il  existait  seule- 
ment dans  une  région  très  limitée  de  la  moelle  cervicale  une  sclérose 
légère  touchant  le  faisceau  pyramidal  croisé.Les  cornes  antérieures  étaient 
hien  conservées  ;  on  y  remarquait  un  étal  pigmentaire  des  cellules  gan- 
glionnaires ainsi  qu'il  est  de  règle  de  l'ohserverchez  les  vieillards.  L'étude 
des  nerfs  et  des  muscles  n'a  pas  été  faite,  mais  nul  doute  qu'on  aurait 
trouvé  dans  ce  cas  des  lésious  musculaires,  car  nous  croyons  qu'il  est  im- 
possible d'expliquer  par  la  minime  lésion  médullaire  les  troubles  qu'a 
présentés  celte  malade  et,d'autre  part,  l'arlério-sclérose  des  vaisseaux  spi- 
naux et  l'épaississement  de  la  névroglie  autour  d'eux  sont  incapables  de 
produire  de  pareils  syndromes  ainsi  que  nous  avons  essayé  de  le  démon- 
trer dans  notre  premier  travail  (f). 

C'est  après  avoir  étudié  dans  le  service  de  M.  Klippel  une  malade  at- 
teinte de  paraplégie  progressive  avec  rétractions  tendineuses  très  accen- 
tuées et  en  avoir  fait  l'autopsie  que  l'un  de  nous  eut  l'attention  attirée  sur 
ce  fait  que  la  moelle  ne  présentait  pas  les  lésions  habitaelles  des  paraplé- 
gies séniles  et  se  demanda  s'il  ne  s'agissait  pas  là  d'un  syndrome  spécial 
par  sa  physionnomie  clinique  et  ses  lésions.  Depuis,  nous  avons  continué 
ces  recherches  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Kaymond  dont  le  riche 
matériel  nous  a  été  précieux  et  grâce  auquel  il  nous  a  été  possible  en  deux 
ans  de  recueillir  8  cas  de  l'affection  que  nous  désirons  décrire  ici. 

étiologie. 

L'étiologie  de  cette  affection  est  des  plus  obscure.  L'âge  très  avancé 
constitue  un  des  éléments  essentiels  des  conditions  étiologiques,  mais  évi- 
demment ici,  comme  dans  toutes  les  manifestations  de  sénilité,  l'âge  ne 
saurait  être  considéré  comme  unecauseefficienle,  mais  plutôt  comme  une 
canse  prédisposante  à  certaines  manifestations  pathologiques.  II  est  à  re- 
marquer cependant  que  les  malades  atteints  de  paraplégie  avec  rétractions 
sont  plus  avancés  en  âge  que  ceux  dont  l'impotence  motrice  a  pour  cause 
une  altération  du  système  nerveux.  C'est  après  70  ans  que  se  développe 
surtout  l'afTeclion  que  nous  éludions  ;  d'après  nos  observa  lions,  6  fois  sur 
7  les  malades  avaient^jdépassé  75  ans. 

Nous  ne  saurions  affirmer  que  le  sexe  ait  une  influence  sur  le  dévelop- 
pement de  celte  paraplégie,  mais  il  n'est  pas  irrationnel  de  le  penser,  étant 
donné  que  dans  les  hôpitaux  généraux  nous  n'avons  pu  en  constater  un 

(1)  p.  LuoNNi  et  J.  Lbbhiiitte,  ft>c<t  citato. 
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seul  cas  chez  l'homme,  tandis  que  nous  en  avons  observé  2  cas  typii 
chez  les  femmes.  Rappelons  que  c'est  aussi  dans  les  divisions  de  la  Sa 
trière  que  Démange  et  M.  le  profesieur  Hayem  ont  eu  l'occasion  d'obse 
les  exemples  d'atrophie  musculaire  suivie  de  rétraction  dont  nous  a' 
parlé. 

Ce  dernier  auteur  spécifie  que  les  athrophies  se  produisent  chez  le^ 
checliques  ou  les  déments  ;  il  est  ici  nécessaire  de  faire  quelques  disi 
lions. 

En  elTel,  ainsi  que  l'a  remarqué  M.  Hayem  dans  la  démence  sénile 
venue  au  stade  maraslique,  on  observe  une  émaciation  parfois  colo' 
des  muscles  striés  prédominant  sur  les  membres  inférieurs,snivie  ou 
de  rétractions  tendineuses.  Il  en  est  de  même  de  certains  vieillards  I 
pés  de  cachexie  lentement  progressive  dont  la  cause  reste  inconnoe.  '. 
d'une  part,  les  cas  de  démence  sénile  s'accompagnant  de  rétractions  et 
trophies  musculaires  sont  rares,  d'autre  part,un  grand  nombre  de  cac 
tiques  de  causes  les  plus  diverses  ne  font  pas  de  rétractions  bien  que  I 
muscles  soient  plus  ou  moins  grossièrement  atrophiés.  De  plus,  et  ce 
nous  parait  primordial,  on  peut  observer  des  vieillards  atteints  de  p 
plégie  airophique  avec  rétractions  progressives  indemnes  de  toute  cach 
et  de  toute  démence.  Il  existerait  donc  deux  types  au  point  de  vue  éti 
gique,  l'un  dans  lequel  les  altérations  musculaires  accompagneraiem 
état  démentiel  ou  cachectique,  l'autre  évoluant  avec  une  intégrité  abs 
de  la  nutrition  générale  et  des  fonctions  du  cerveau.  A  y  regarder  i 
peu  plus  près  toutefois,  la  réalité  de  ces  deux  types  s'évanouit  et  si 
constate  chez  les  uns,  un  état  marastique  prolongé,  et  chez  les  autre 
habitus  floride,  cela  tient  à  ce  fait  qu'on  observe  des  sujets  dont  la  mal 
est  à  des  périodes  évolutives  différentes.  La  cachexie  marastique  étant 
boutissant  de  toutes  ces  paraplégies,  il  n'y  a  pas  lieu  de  s'étonner  Ai 
différences;  de  plus,  si  l'on  peut  reconstituer  le  passé  pathologique  di 
malades,  on  voit  qu'ils  n'ont  pas  toujours  été  aussi  gravement  atteint 
point  de  vue  de  l'étal  général,  que  même  arrivés  à  la  phase  de  réi 
lion  complète  des  membres  inférieurs,  ils  s'alimentaient  très  suffi: 
ment,  ne  maigrissaient  pas  el  pouvaient  s'occuper  à  l'aide  de  leurs  n 
bres  supérieurs  à  différents  travaux. 

En  dehors  des  conditions  étiologiques  dont  nous  venons  de  parler  o 
retrouve  aucun  élément  susceptible  d'être  pris  en  considération,si  ce  r 
d'une  manière  générale,  toutes  les  causes  qui  amènent  le  confinemei 
lit,  et  c'est  parmi  celles-ci  que  nous  croyons  pouvoir  classer  la  démeii 
les  cachexies. 

Dans  deux  cas,  l'alitement  fut  déterminé  par  une  fracture  du  ci 
fémur,  une  fois  il  s'agissait  d'une  femme  ayant  reçu  un  traumatisme  { 
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de  pied)  dans  la  l'égion  lombaire.  Dana  ces  différents  cas  le  traumatisme 
local  doit  être  mis  hors  de  cause,  les  altératious  musculaires  se  sont  pro- 
duites avec  une  égale  rapidité  tant  du  cAté  lésé  que  du  cAlé  primitivement 
sain. 

La  démence  sénile  ou  simplement  la  faiblesse  intellectuelle  et  physique 
de  certains  vieillards  dont  l'activité  se  réduit  aux  nécessités  immédiates 
agissent  par  un  mécanisme  analogue  dans  la  genèse  du  processus  patholo- 
gique et,  nous  le  répétons,  l'immobilité  à  laquelle  ces  sujets  sont  cou- 
damnés  (fracture,  traumatisme,  cachexie  primitive)  ou  se  condamnent 
(démence  sénile  on  affaiblissement  et  limitation  de  l'activité  intellectuelle) 
si  elles  paraissent  être  des  conditions  importantes  au  développement  des 
paraplégies  atrophiques  avec  rétraction,  n'en  sont  pas  les  éléments 
étiologiques  essentiels  et  dans  la  plupart  des  cas  l'anamnèse  permet  de 
relronver  seulement  les  accidents  habituels  au  passé  du  vieillard.  Il  est  à 
remarquer  toutefois,  et  cette  constatation  a  son  intérêt,  que  nos  malades 
étaient  indemnes  de  toute  tare  rhumatismale. 

Étude  oUnique  (PI.  XU). 

C'est  à  un  âge  très  avancé  que  débute  la  maladie,  les  sujets  que  nous 
avons  pu  observer  étaient  d'un  âge  qui  variait  de  75  à  84  ans.  Ainsi  qu'il 
arrive  dans  la  contracture  tabétique  de  Uemange  (sclérose  médullaire 
polyfasciculaire)  l'affection  se  dissimule  pendant  longtemps,  et  l'époque 
de  son  début  ne  saurait  être  exactement  précisée.  Assez  souvent  toutefois, 
les  malades  ont  consulté  autrefois  pour  des  douleurs  vagues  dans  les 
membres  inférieurs  comparées  à  des  crampes,  des  tiraîllemenLs,  des  tor- 
sions profondes  dans  les  muscles  des  mollets  surtout.  Ces  douleurs  assez 
vives  mais  pouvant  dans  certains  cas  faire  défaut  durent  peu,  remplacées 
qu'elles  sont  par  une  lourdeur  progressivement  croissante  des  membres 
inférieurs.  Les  malades  marchent  comme  si  elles  avaient  des  «  bottes  de 
plomb  ». 

Assez  rapidement  cet  affaiblissement  s'exagère  et  contrairement  à  ce 
œqui  s'observe  dans  la  paraplégie  myélopathique,  les  malades  se  met- 
tent au  lit.  Pendant  toute  cette  période  qui  peut  durer  des  mois,  on  ne 
constate  aucun  trouble  des  sphincters  pas  plus  qne  de  la  sensibilité  objec- 
tive. Les  réflexes  tendineux  et  cutanés  sont  normaux,  l'intelligence  in- 
tacte. 

On  ne  saurait  non  plus  constater  bien  nettement  d'amyotrophie  dans 
les  membres  inférieurs,  —  les  muscles  sont  mous,  flasques,  donnant  une 
réaction  très  vive  à  l'excitation  mécanique  (augmentation  de  la  contractî- 
lilé  idio-musculaire,  myœdëme)  mais  ne  sont  que  fort  peu  diminués  de 
voluue. 
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Ce  qui  est  beaucoup  plus  net  et  qui  facilement,  dés  cette  période 
être  mis  en  évidence  c'est  l'afTaiblissenient  musculaire  prédominai 
les  membres  inférieurs.  Tous  les  mouvements  sont  indistinctement 
b)is,  parfois  cependant  on  observe  que  les  mécanismes  de  flexion 
plus  touchés  que  ceui  de  l'extension.  Assez  exceptionnellement  l'a 
trophie  peut  se  montrer  dès  celte  époque,  diffuse  et  globale  pourra 
dire,  elle  n'est  jamais  très  accentuée. 

Au  contraire,  dès  que  les  malades  se  sont  alités,  les  muscles  de  la  j 
subissent  une  diminution  assez  rapide  en  môme  temps  qae  tes  ja 
primitivement  dans  l'extension  se  placent  en  flexion  plus  ou  moins 
quée.  Au  début  ce  raccourcissement  en  flexion  des  membres  infér 
peut  être  en  partie  corrigé  par  une  traction  lente  et  continue,  mais 
jours  douloureuse.  Dans  plusieurs  observations  nous  avons  remarqa 
la  rigidité  musculaire  éRiit  proportionnellement  plus  développée  s 
groupe  des  muscles  adducteurs  que  sur  celui  des  fléchisseurs. 

Bientôt,  les  jambes  se  placent  en  adduction,  les  cuisses  en  flexioi 
le  bassin,  les  jambes  en  flexion  sur  les  cuisses,  les  pieds  en  extensioi 

La  palpation  des  muscles  atrophiés  et  rétractés  donne  la  sensatii 
cordes  rigides,  une  pression  nu  peu  forle  détermine  des  douleurs 
vives,  les  troues  nerveux  ne  sont  pas  hyperesthésiés. 

Il  est  en  général  facile  de  juger  le  degré  de  l'amyotrophte  car  d': 
nos  observations  ces  malades,  émaciés  par  une  nutrition  insuffisante 
qu'en  témoigne  l'hypothermie  fréquente,  ont  perdu  tout  pannicule 
peux  sous-cutané.  Les  reliefs  osseux  deviennent  très  apparents,  au 
traire  les  loges  musculaires  s'affaissent  et  se  creusent. 

Les  articulations  ne  sont  pas  déformées,  ainsi  que  le  confirme  l'épi 
radiographique. 

La  plupart  des  mouvements  sont  encore  possibles,  mais  limités. 

L'abduction  et  l'extension  surtout  ne  peuvent  s'accomplir  comp 
ment,  la  jambe  forme  un  angle  obtus  avec  la  cuisse,  les  muscles  p 
rieurs  sont  tendus  et  saillants  ;  dans  les  mouvements  imparfaits  d'al 
tion  on  sent  la  corde  des  adducteurs  plus  ou  moins  prononcée. 

Les  réflexes  tendineux  et  cutanés  sont  normaux,  ces  derniers  soi 
aflaiblis  comme  chez  les  vieillards  en  général. 

En  deux  à  trois  ans  la  maladie  fait  des  progrès  sensibles.  La  rétra 
est  alors  extrêmement  prononcée  et  l'aspect  de  la  malade  caractérist: 
En  décubitus  latéral,  les  cuisses  complètement  fléchies  sur  le  bassin 
jambes  repliées  sur  elles-mêmes,  le  mollet  entrant  en  contact  avec  la 
postérieure  de  la  cuisse,  les  talons  touchant  les  fesses,  le  tronc  inci 
tes  malades  restent  immobiles  tout  le  jour,  craignant  le  moindre  dép 
ment  de  leurs  membres.  Si  les  douleurs  subjectives  sont  très  supporta 
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celles  qui  accompagnent  la  mobilisation  des  articles  sont  fort  pénibles  et 
s'étendent  i.  toute  la  continuité  du  membre. 

La  pression  des  muscles,  du  quadriceps  fémoral,  dn  groupe  postérieur 
de  la  jambe  ou  de  la  cuisse  fait  pousser  des  cris  au  malade,  on  peut  ma- 
laxer au  contraire  les  troncs  nerveux  périphériques  sans  que  la  malade 
ressente  de  douleurs  bien  nettes.  Le  signe  de  Lasègne  est  absent  ;  et  s'il 
existe  une  douleur  très  vive  à  l' extension  de  la  jambe,  son  siège  n'est  pas 
du  tout  sur  le  trajet  du  sciatique  dont  les  points  douloureux  font  défaut. 

Examen  électrique.  —  L'examen  électrique  des  muscles  montre  que 
dans  les  membres  inférieurs  les  plus  rétractés  la  perturbation  des  réac- 
tions n'est  pas  très  considérable.  Il  n'existe  en  effet  aucune  modification 
qualitative,  pas  de  D  R,  mais  cependant  l'excitabilité  galvanique  et 
faradiqne  est  diminuée  d'une  manière  sensiblement  égale  des  deux 
cOtés.  Le  muscle  le  plus  atteint  parait  être  le  quadriceps  fémoral. 

Immobilisés  par  leurs  rétractions  musculaires  les  malades  n'en  sontpas 
moins  capables  d'exécuter  quelques  mouvement  volontaires  qu'arrête  seu- 
lement la  limite  d'élasticité  de  leurs  muscles  sctérosés.La  force  musculaire 
affaiblie  mais  jamais  abolie  complètement  est  au  prorata  de  l'amyotro- 
phie.  Avec  les  progrès  de  la  maladie  celle-ci  s'étend  et  gagne  les  muscles 
de  la  ceinture  pelvienne.  Jamais  elle  ne  s'accompagne  de  secousses  fibril- 
laires.  Les  membres  supérieurs,  le  cou,  le  tronc  ont  conservé  la  liberté 
de  leurs  mouvements,  mais  toutefois  déjà  les  masses  musculaires  ont  perdu 
leurs  reliefs,  l'amyotrophie  tend  à  se  généraliser. 

A  celte  époque  l'examen  du  malade  montre  que  la  sensibilité  objective 
est  intégralement  respectée  dans  Ions  ses  modes,  aussi  bien  sur  la  peau 
que  dans  la  profondeur.  Le  sens  articulaire  est  absolument  normal. 

L'examen  des  réflexes  tendineux  apprend  que  ceux-ci  sont  conservés, 
aussi  bien  aux  membres  supérieurs  qu'aux  membres  inférieurs,  un  peu 
faibles  si  l'amyotrophie  est  très  développée.  Il  va  sans  dire  que  dans  cette 
recherche  on  ne  doit  tenir  aucun  compte  de  l'amplitude  du  mouvement 
exécuté  par  le  membre  puisque  ce  dernier  est  immobilisé  par  les  rétrac- 
tions, mais  seulement  dn  gonflement' du  muscle  dont  on  percute  le  tendon 
ainsi  que  de  la  rapidité  de  la  contraction  musculaire. 

L'excitabilité  mécanique  des  muscles  atrophiés  est  en  général  augmentée 
et  après  la  percussion  de  la  masse  charnue  se  produit  le  myœdème  ou 
une  onde  lente  de  contraction.  Dès  que  l'atrophie  est  extrême  le  phéno- 
mène disparait. 

Les  réllexes  cutanés  persistent  normaux  ainsi  que  le  phénomène  d'Op- 
penheim  ou  deMendel. 

Par  suite  de  son  évolution  progressive,  la  maladie  ne  tarde  pas  à  attein- 
dre toutes  les  masses  musculaires  ;  atrophiés  de  partout,  ces  malades 
ta  IS 
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nfTrent  le  degré  le  plus  avancé  de  la  cachexie.  Le  squelette  thoracii 
dessine  sous  la  peau  ;  les  vertèbres  sont  saillantes,  les  omoplates  di 
nées. 

Sur  les  membres  les  articulations  paraissent  énormes,  relativemi 
reste  du  membre.Cela  ne  veut  pas  dire  qu'elles  soient  atteintes,  mais 
tre  à  quel  point  sont  réduits  les  muscles  qui  s'insèrent  autour  d'elle 
Les  membres  supérieurs  jusqu'ici  à  peu  prés  respectés  dévie 
rigides  et  s'immobilisent  en  flexion  bien  que  celle-ci  soit  toujours  ; 
accusée  qu'aux  jambes.  L'extension  complète  de  l'avant-bras  sur  i< 
est  impossible  ;  à  angle  obtus  le  biceps  très  amaigri  forme  un  relie 
et  douloureux. 

La  flexion  du  bras  est  toujours  possible.  L'état  général  s'aggravi 
gressivement,  le  faciès  estpâle,terreax,  sans  expression,  les  yeux  exe 
le  regard  brillant,  l'appétit  considérablement  diminué.  Malgré  cet! 
chexie,  i'inteiiigence  reste  claire,  le  fonctionnement  des  réservoirs 
jamais  troublé.  Les  troubles  tropbiques  cutanés  sont  l'exception,  la 
est  écailleuse,  sèche,  parfois  ichtyosique  ;  sur  la  face  dorsale  du  pic 
autour  des  malléoles,  on  constate  parfois  un  pseudo-œdème  dur 
dépressible,  mais  toujours  peu  accusé. 

La  terminaison  fatale  survient  dans  le  marasme  profond  avec  adyn: 
L'hypothermie,  l'affaiblissement  cérébral  indiquent  presqne  avec  ( 
tude  l'imminence  du  dénouement. 

Au  cours  de  la  description  précédente  nous  avons  volontairement  I 
de  c4té  l'état  des  viscères  et  du  système  vasculaire.  Dans  tous  le; 
que  nous  avons  observés  (8)  il  nous  a  été  impossible  de  découvrir 
altération  des  émonctoires,  des  poumons,  du  cœur.  Ce  dernier  n'es 
augmenté  de  volume,  la  pression  artérielle  varie  de  17  â  14  ;  les  arl 
périphériques  dans  deux  cas  ne  présentaient  aucun  signe  d'athén 
dans  les  autres  les  radiales  étaient  indurées,  bien  que  la  tension  ne  d^ 
sât  pas  17  de  Hg  au  sphygmomamomëtre  de  Potain.  Dans  deux  cas  ( 
pression  était  basse  ()  4)  nous  avons  constaté  à  l'autopsie  une  alrophif 
parois  du  cœur  qui  est  peut  être  responsable  de  ces  faibles  pressions 
EmluUon.  —  Pour  être  progressive,  la  marche  de  cette  affection 
est  pas  moins  d'une  excessive  lenteur  et  ses  différentes  phases  se  ju 
par  années.  Nous  suivons  entre  autres  nne  malade  depuis  trois  ans  et  i 
n'avons  constaté  que  des  modifications  très  légères  dans  son  état  de 
le  premier  jour  où  nous  l'avons  examinée. 

La  phase  initiale  de  la  maladie  se  caractérise  par  une  paraparésie  < 
loureuse  avec  ou  sans  amyotropkie,  puis  l'alitement  devient  nécessain 
fait  de  l'afTaiblissement  moteur  qui  marche  de  pair  avec  l'amyotrop 
La  flexion  des  membres  inférienfs  s'établit  progressivement  et  dev 
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irréductible.  La  maladie  semble  alors  ralentir  son  allure  et  bien  des  ma- 
lades restent  pendant  des  années  à  ce  stade  de  son  évolution,  puis  les 
nnscies  de  la  ceinture  pelvienne  se  prennent.enfin  ceux  des  membres  sa- 
pénenrs  et  dn  cou  s'enraidissent  et  s'atrophient  ;  la  phase  terminale  est 
arrivée,  le  marasme  s'établit  plus  ou  moins  vite  et  la  malade  assiste  en 
pleine  connaissance  à  sa  déchéance  progressive. 

Diagnostic  eliniqrte.  — '  Le  diagnostic  des  paraplégies  qui  s'accompa- 
gnent de  rétractions  est  en  général  assez  facile;  on  le  comprend  aisé* 
ment  si  l'on  se  souvient  de  ce  que  nous  avons  dit  au  sujet  des  distinc- 
tions nécessaires  parmi  les  maladies  myopathiques  du  vieillard.  C'est  en 
réalité  seulement  pendant  la  première  période  de  l'affection,  alors  que 
les  rétractions  sont  au  début  de  leur  développement  on  tout  à  fait  ébau- 
chées  que  le  diagnostic  prête  à  des  hésitations. 

L'affaiblissement  moteur  qui  frappe  les  membres  inférieurs  du  vieil- 
tard  peut  relever  des  causes  les  plus  diverses,  être  d'origine  cérébrale, 
médollaire,  névritique,  myopalhique. S'agit* il  d'une  paraplégie  par  lésion 
encéphalique?  alors,  ou  bien  la  malade  aura  présenté  des  ictères  succes- 
sifs et  l'eialtation  des  réflexes  tendineui, les  phénomènes  de  Babinski.d'Op- 
penheim,  viendront  affirmer  le  diagnostic  d'hémiplégie  double  ;  ou  bien 
la  parésie  se  sera  installée  progressivement  sans  ictns  ;  dans  ce  cas  exis- 
teront le  plus  souvent  les  symptômes  révélateurs  d'une  dégénération  de 
la  voie  motrice,  enfin  des  troubles  sphinctériens,  un  léger  début  d'affai- 
blissement intellectnel  constitueront  par  leur  réunion  un  ensemble  symp- 
lomatique  suffisant  pour  faire  rejeter  l'hypothèse  d'une  lésion  autre  que 
celle  du  cerveau. 

Pins  difficile  est  dans  bien  des  cas  le  diagnostic  de  la  parapluie  muscu- 
laire d'avec  la  paraplégie  myélopathique.  Un  même  début  insidieux,  par- 
fois des  douleurs  dans  les  membres  inférieurs  analogues  peuveut  tromper 
sur  la  naturedela  maladie;  mais  si  on  peut  voir  parfois  la  paraplégie  par 
sclérose  polyfasciculaire  se  compliquer  de  rétractions  musculo-tendiaeu- 
Jes,  du  moins  celles-ci  ne  se  montrent  qu'à  une  période  tardive  de  l'af- 
fection ;  depuis  bien  des  années  la  malade  était  paraplégique,  elle  pré- 
senlaille  phénomène  de  Babinski,  l'exaltation  des  réfiexes  tendineux, 
signes  qui  éloignent  l'idée  d'une  affection  à  siège  exclusivement  muscu- 
laire. 

An  cas  où  on  n'a  pu  reconstituer  les  antécédents  pathologiques  d'une 
malade  atteinte  de  rétraction  l'examen  objectîfpeutencore  lever  les  doutes. 
La  recherche  négative  du  signe  de  l'orteil  ou  du  phénomène  d'Oppenheim, 
l'eiistence  d'une  amyotrophie  considérable  portant  surtout  sur  les  mollets 
et  la  partie  inférieure  des  cuisses,  permettront  d'exclure  une  altération 
médullaire. 
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Qttant  à  la  polynévrite,  outre  qu'elle  n'est  pas  fréquente  chez  I 
lard,  elle  se  reconnaîtra  facilement  grâce  à  l'existence  de  doaleui 
le  long  des  troncs  nerveux,  douleurs  réveillées  par  la  pression  et  a 
une  allure  paroxystique  bien  diCTérente  par  conséquent  de  cel 
accompagnent  la  maladie  que  nous  étudions. 

L'examen  électrique  pourra  dans  les  cas  douteux  être  d'un  grand  s 

En  réalité  le  seul  diagnostic  délicat  est  à  faire  avec  le  rhumatisin 
nique.  Mais  dans  ce  dernier  cas  les  jointures  sont  pins  ou  moin! 
mëes,  quelquefois  des  altérations  à  peine  appréciables  au  palpi 
rendues  très  évidentes  par  la  radiographie  ;  elles  sont  ou  ont  été  ( 
reuses. 

Lorsqu'on  mobilise  les  divers  segments  deR  membres  inférit 
peut  s'assurer  facilement  que  le  siège  des  douleurs  qui  provoquées 
nœuvre  est  très  différent  suivant  qu'on  a  affaire  à  un  rhumatisme 
polymyosite  chronique.  Dans  le  premier  cas  le  siège  de  La  doui 
articulaire,  dans  le  second  au  contraire,  c'est  dans  la  profondeur  d< 
clés  que  le  malade  accuse  de  pénibles  tiraillements. 

Il  est  exceptionnel  que  les  déformations  du  rhumatisme  se  loi 
strictement  aux  membres  inférieurs,  en  générât  tes  mains  sont  j 
des  degrés  variables,  alors  que  jusqu'à  la  fin  elles  restent  intactes 
polymyosite. 

Le  plus  souvent  enfin  il  est  facile  de  retrouver  un  passé  rhum 
évident  ;  la  marche  de  la  maladie  se  fait  par  poussées  irrégulière 
mitant  à  certains  articles  pour  les  quitter  plus  ou  moins  vite,  y  re 
plusieurs  reprises  avant  de  s'y  fixer  définitivement.  Rien  de  tout  ce 
comparable  à  la  progression  régulière  de  la  paraplégie  par  myosite 
que  nous  l'avons  dit  à  Tintroduction,  le  diagnostic  avec  le  rhuo 
fibreux  décrit  pour  la  première  fois  par  Jaccoud  n'est  pas  à  faire,  i 
dans  ce  dernier  cas  de  jeunes  sujets  à  antécédents  rhumatismaux  tr 
et,  de  plus,  les  déformations  et  les  rétractions  qu'ils  présentent  ne  i 
semblent  que  de  fort  loin  à  celles  qui  sont  décrites  ici. 

Dans  certains  cas  le  rhumatisme  se  localise  surtout  dans  les  ti& 
riarticulaires,  et  peut  déterminer  des  déformations  notables  ;  il  esl 
fait  exceptionnel  de  ne  pas  rencontrer  d'altérations  aux  grosses  joii 
celles-ci  ont  leur  synoviale  épaissie,  et  l'épreuve  radiographique 
constater  des  modifications  plus  ou  moins  notables,  enfin  l'affeclioi 
confine  pas  aux  membres  inférieurs,  les  bras  et  surtout  les  mair 
atteints,  fait  qui  manque  toujours  dans  la  myosite  chronique. 

Nous  ne  pouvons  insister  sur  les  aiïeclions  musculaires  du  vieilli 
seraitnous  exposer  à  des  redites  ;  il  est  à  remarquer  seulement  q 
affections  myopalhiques  (type  de   Empts,  de   Bail),    s'accomp 
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(P.  Lejonne  et  J.  Lhermitte.) 

-  Coupe   longiiudinale  du   soli^airt.   Adipose   intcrsiiiielle  considérable.   Airophic 
:s  lihrts  ni[iM:ulaires,  prolifération  du  tiisu  conjonclif  el  de  l'advemiti:  des  vaisseaux. 

-  Coupt  transversalt  du  jumeau  interne;.  Amas  en   placards   de  cellules  embrj'on- 

-  Coupe  longitudinale  du  jumeau  interne,  développement  énorme  du  tissu  con- 
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d'tiD  élat  général  plus  oa  moins  grave  tandis  que  le  sujet  paraplégique 
reste  pendant  de  très  longues  années  avec  une  santé  bien  conservée  et  des 
fonctions  viscérales  normales  pour  an  vieillard.  ËnGn  l'amyotrophie  de 
la  paraplégie  n'est  pas  diffuse,  c'est  tardivement  qu'elle  frappe  les  mem- 
bres supérieurs  ;  à  cette  époque  la  rétraction  est  très  développée  sur  les 
jambes  tandis  qu'elle  manque  constamment  dans  les  autres  myopathies 
séniles. 

Quant  aux  affections  musculaires  de  l'adulte,  il  sufjBt  de  les  citer  car 
tout  diffère  chez  ces  dernières  de  la  myosite  avec  rétraction.  La  dermato- 
myosite  décrite  par  Uaverricht  (1)  s'accompagne  d'un  état  général  grave, 
d'nn  gonflement  de  la  peau  et  des  muqueuses,  elle  ne  donne  jamais  lieu 
à  des  rétractions;  la  neuro-myosile  de  Senator  (2)  se  traduitpar  des  trou- 
bles de  sensibilité,  de  vaso-motricité  qui  ne  sauraient  passer  inaperçus. 
Qaant  à  la  polymyosite  hémorrhagique  de  Prinzing  (3],  la  présence  d'hé- 
morrhagies  cutanées  et  sous-cntanées,  d'oedème  des  extrémités, de  troubles 
cardiaques  importants,  suffît  à  1^  différencier  des  autres  affections  mus- 
culaires et  l'éloigné  des  myosites  avec  rétractions. 

Auatomle  pathologique  (PI.  XUI). 

Le  cadavre  est  1res  émacié,  les  tendons  des  muscles  rétractés  saillent 
sous  la  peau.  Lorsqu'on  essaie  par  des  tractions  vigoureuses  d'allonger  les 
muscles  enraidis  et  de  mouvoir  les  membres  on  rencontre  les  mêmes  résis- 
tances que  pendant  la  vie  et  les  attitudes  vicieuses  ne  peuvent  être  cor- 
rigées, 

La  fixité  de  position  des  membres  est  assurée  en  effet,  tant  par  la  sclérose 
des  muscles  que  par  rétraction  des  tissus  fibreux  péri  musculaires  et  apo- 
névrotiques.  Le  manchon  fibreux  qui  constitue  Taponévrose  d'engaine- 
ment  de  la  jambe  est  augmenté  d'épaisseur.  Sa  section  circulaire  permet 
d'allonger  légèrement  le  membre,  mais  toutefois  la  résistance  la  plus  con- 
sidérable vient  surtout  des  muscles  rétractés. 

La  dissection  des  muscles  est  fort  instructive  et  montre  que  si  tous  sont 
très  atrophiés,  ils  n'ont  pas  une  même  consistance.  Ceux  rétractés  sont 
fibreux  non  pas  seulement  au  voisinage  de  leurs  tendons,  mais  dans  l'é- 
paisseur de  leurs  ventres  charnus.  Leur  section  est  difficile  à  cause  des 
larges  brides  fibreuses  qui  cloisonnent  les  faisceaux  musculaires  ;  leur 
couleur  tire  sur  le  gris  pâle  ou  le  jaune,  car  souvent  malgré  la  maigreur 
extrême  du  sujet,  ils  sont  infiltrés  de  graisse. 

Quant  aux  antagonistes  des  muscles  qui  participent  au  travail  de  fibrose 

(1)  UHviRnicEiT,  Deutsche  nied.  Wochenichrirt,  1891. 
(!)  ÏEHATOii,  Deutsche  med.  Wocbenschritt,  ISSS. 
(3)  Phinziho,  Munchener  med.   Wochenïchrift,  1890. 
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leur  atrophie  est  excessive.  Le  quadticeps  par  exemple  ne  recouvi 
face  antérieure  du  fémur  que  par  une  écharpe  musculaire  de  5  à  6  n 
mètres  d'épaisseur,  dont  les  fibres  sont  séparées  par  des  stries  jaunes, 
muscles  les  plus  scléreux  sont  naturellement  ceux  du  groupe  poster 
de  la  cuisse  (biceps,  demi-membraneux,  demi-tendineux)  et  de  la  ja 
(triceps  et  lléchisseurs  profonds,  jambier  postérieur);  ceux  de  la 
antéro-exlerne  de  la  jambe  sont  toujours  bien  moins  altérés.  Soivanl 
l'afTeclion  s'est  généralisée  aux  quatre  membres  ou  qu'elle  est  r 
localisée  aux  membres  inférieurs,  la  musculature  des  bras  app 
comme  relativement  saine,  muscles  rouges,  diminués  de  volume  mais 
infiltration  dégraisse,  sans  fibrose,  ou  bien  présenledes  altérations  sen 
blés  à  celles  que  nous  avons  relevées  sur  les  muscles  des  jambes. 

L'examen  des  articulations  est  ici  de  la  plus  haute  importance  puisq 
sait  que  dans  cerlainscas,  ces  phénomènes  de  rétraction  peuvent  se 
consécutivement  aux  artbropathies  du  rhumatisme  chronique. 

Chez  les  5  sujets  dont  nous  avons  pu  faire  l'autopsie,  les  articula 
des  hanches,  des  genoux,  les  tihio-larsiennes  avaient  leur  synoviale 
ment  dépolie,  la  capsule  articulaire  était  épaisse  mais  il  n'existait  au 
lésion  qui  put  faire  penser  au  rhumatisme  articulaire  chronique. 

Ces  modifications  s'expliquent  d'ailleurs  facilement  par  l'immol 
prolongée,  et  si  des  aulcyloses  ne  se  sont  pas  produites,  la  cause  en  est 
vaut  nous,  aux  légers  mouvements  que  peuvent  encore  exécuter  les  ma 
malgré  de  considérables  rétractions. 

Tous  les  viscères  sont  en  état  d'atrophie  plus  ou  moins  prononcé 
grand  épiploon  est  rétracté  sur  le  cOIon,  l'estomac  et  l'intestin  très  réc 
le  foie  et  le  pancréas  durs  à  ia  coupe,  en  voie  de  cirrhose  ;  les  pou 
sont  emphysémateux  et  dans  un  cas  existaient  aux  sommets  qaelqui 
hercules  crétacés. 

Chez  un  sujette  cœur  étaiten  état  d'atrophie  manifeste  et  pesait,  vi 
sang  170  grammes  ;  les  parois  du  ventricule  gauche  avaient  l'épai 
de  celles  du  ventricule  droit  normal. 

Les  altérations  des  gros  vaisseaux  sont  variables  ;  tantôt  l'aorte  es 
athéromateuse  sur  tout  son  trajet  et  principalement  dans  l'abdomei 
crurales,  poplitées,  tibiales  postérieures  ont  des  parois  infiltrées  âi 
ques  calcaires;  tantôt  au  contraire  l'athérome  est  extrêmement  di 
Sur  les  coronaires,  toute  l'aorte  thoracique,  il  est  possible  de  ne  déa 
aucune  plaque  athéromateuse  saillante  et  sur  l'aorte  abdominale 
remarquer  seulement  quelques-unes  de  faibles  dimensions  et  cale 
11  en  est  ainsi  parfois  des  grosses  artères  des  membres  inférieur 
sont  presque  indemnes  de  lésions. 

Le  cerveau  et  la  moelle  offrent  microscopiquement  les  caractères 
sénilité,  les  plexus  veineux  pie-mériens  sont  à  peine  dilatés. 
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Histologie  pathologique.  —  Dans  le  cerveau,  on  observe  de  nombreus 
corps  amyloïdes,  une  réaction  névrogliqne  modérée,  une  atrophie  des  cel- 
lules pyramidales  pigmentées  ;  en  somme  rien  que  de  très  banal  dans 
l'encéphale  d'uD  vieillard. 

Sur  les  coupes  des  Doyaax  gris  et  de  la  capsule  interne  aucune  lésion  ne 
mérite  d'être  signalée.  Il  en  est  de  même  des  pédoncules  et  de  la  protu- 
bérance. 

Dans  la  moelle.des  coupas  colorées  suivant  les  diverses  techniques, mon- 
trent unesiilérose  marginale  telle  qu'on  la  rencontre  fréquemment  chez  le 
vieillard.  Dans  un  cas  les  cordons  de  Goll  étaient  un  peu  sclérosés  à  la  ré- 
gion cervicale,  mais  les  faisceaux  pyramidaux  sont  toujours  respectés. 

Comme  les  gros  vaisseaux,  les  artères  spinales  peuvent  être  manifeste- 
ment athéromateuses  ou  au  contraire  n'offrir  ni  endarlérite  ni  périarté- 
rile.  Une  fois  la  moelle  était  remarquablement  saine  étant  donné  l'âge  du 
sujet  (76  ans). 

Par  la  méthode  de  NissI  nous  nous  sommes  assurés  de  l'iatégrité  des 
cellules  motrices  des  cornes  antérieures,  chargées  seulement  de  granula- 
tions pigmenlaires. 

En  somme,  ces  lésions  sontcellesqui  accompagnent  la  sénilité  dite  phy- 
siologique et  ne  peuvent  ôlre  considérées  somme  la  cause  de  la  maladie. 

Les  nerfs  périphériques  sont  indemnes  d'altération  névritique,  leurs 
vaisseaux  ont  les  parois  épaissies  et  le  périnévre  est  légèrement  sclérosé. 
Ainsi  que  nous  Pavons  dit  par  avance,  ce  sont  les  muscles  qui  présentent 
le  maximum  d'ailérations.  Après  avoir  décrit  la  topographie  des  lésions, 
nous  envisagerons  successivement  celles  du  tissu  conjonctif,  des  vaisseaux, 
puis  celles  plus  délicates  de  la  fibre  musculaire  elle-même. 

Sur  une  coupe  transversale  intéressant  toute  l'épaisseur  du  muscle  ré- 
tracté, on  peut  étudier  la  répartition  du  tissu  conjonclivo-adipeux.Celui-ci, 
peu  abondant  sous  l'aponévrose,  prolifère  surtout  à  la  partie  centrale  des 
muscles.  Formant  là  de  larges  placards,  il  envoie  des  expansions  ramifiées 
dans  toute  l'épaisseur  de  la  masse  charnue.  Il  est  a  remarquer  qu'au  centre 
de  ces  ilots  de  tissu  conjonclif  épaissi  se  détachent  des  orifices  vasculaires. 
Les  plaques  de  fibrose  ne  sont  pas  toujours  aussi  denses  et  sur  certains 
niDscles,  elle  apparaissent  infiltrées  de  vésicules  adipeuses  en  traînées. 

Pour  ce  qui  est  des  fibres  musculaires,  celles-ci  sont  réparties  inéga- 
lement dans  de  vastes  loges  dont  les  cloisons  sont  formées  par  des  expan- 
sions conjonctivo' adipeuses  venues  des  ilots  périvasculaires.  A  un  plus 
fort  grossissement,  la  sclérose  constituée  par  des  fibres  épaisses  renfer- 
mant peu  de  noyaux  allongés  entoure  des  paquets  de  faisceaux  musculaires 
et  envoie  des  expansions  qui  se  perdent  sur  les  gaines  sarcolemmattques 
Épaissies.  En  de  certains  endroits,  chaque  libre  musculaire  paraît  isolée, 
entourée  qu'elle  est  par  une  lame  conjonctive. 
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Snr  des  coupes  longitadinales  od  constate  très  nettement  que  les  f 
les  plus  atrophiées  sont  celles  qui  bordent  les  travées  fibreuses  ;  pai 
droits  ces  fibres  striées,  amiocies  à  leurs  extrémités  se  conliouent 
des  faisceaux  connectifs,  ou  bien  se  perdent  dans  des  traînées  graisseï 
certaines  d'entre  elles  sont  isolées  el  notées  dans  du  tissu  adipeux 
artères  moscnlaires  plongées  au  sein  de  cette  gangue  conjonctive  sem 
ne  faire  qu'on  avec  le  tissu  fibreux.  La  mésartére  est  épaissie  à  un  ( 
moindre  que  l'endartëre.  Ces  artères  peuvent  parfois  prendre  un  dévi 
pement  coBsidéràble  et  proliférer  dans  le  tissu  conjonctif  épaissi  ;  on 
facilement  les  branches  de  division  des  vaisseaux  dont  ta  paroi  est  h; 
trophiéeel  souvent  l'adventice  entourée  d'un  grand  nombre  de  noj 
Toutefois,  nous  devons  ajouter  que  dans  un  cas  les  artères  muscol 
enveloppées  par  le  tissu  conjonctif  proliféré  avaient  leur  tunique  ini 
presque  normale. 

Quant  aux  altérations  de  la  libre  musculaire  elle-même,  celles-ci 
variables  dans  leur  nature  et  leur  intensité. 

Au  sein  d'une  masse  de  fibres  ayant  l'apparence  normale  sans  la  p 
féralion  de  leurs  noyaux,  certaines  présentent  la  dégénération  troubi 
hyperplasie  de  leur  sarcoplasma  masquant  ainsi  la  striation.  t^es  no 
du  sarcolemme  en  prolifération  très  active  pénètrent  la  fibre  elle-n 
et  ébauchent  des  divisions  longitudinales.  Lorsqu'on  peut  suivre  sut 
grande  étendue  une  fibre  musculaire  aux  environs  d'un  îlot  fibreuj 
voit  qu'après  avoir  présenté  des  divisions  longitudinales,  elle  se  ter 
en  éparpillant  ses  fibrilles  primitives  à  la  manière  des  poils  d'un  pim 

Au  sommet  aminci  de  quelques  fibres  s'amassent  des  noyaux  qui  t 
nent  l'apparence  d'un  capuchon  ;  peut-être  s'agit-jl  ici  d'une  ébaucb 
régénération  du  type  de  Neumann, 

Autour  de  la  plupart  des  fibres  ayant  gardé  leur  striation  et  leur 
mètre  normaux  on  observe  une  extrême  abondance  de  noyaux  alloi 
ovoïdes,  sériés  en  file  sous  le  sarcolemme.  Certains  sont  encore  ri 
par  leurs  extrémités  et  font  penser  à  une  division  directe. 

Sur  aucune  de  nos  coupes  nous  n'avons  pu  constater  la  présenc 
macrophages  non  plus  que  de  polynucléaires  en  dehors  des  vaisseaux 

Les  muscles  les  plus  atteints  (demi- tendineux,  biceps  fémoral,  tri 
sural]  présentent  sur  des  coupes  transversales  des  gaines  sarcolemn 
ques  vides  ou  ne  contenant  que  des  granulations  colorables  par  l'ora 
représentant  probablement  les  débris  de  la  fibre  musculaire  fragmei 
La  prolifération  nucléaire  n'est  pas  ici  très  intense. 

La  méthode  de  Marcbi  donne  des  résultats  variables.  Le  plus  sou 
la  dégénérescense  graisseuse  se  limite  à  quelques  fibres.  Celle-ci  se 
sente  sous  forme  d'un  piqueté  noir  très  ténu,  les  granulations  sont  se 
en  files  répliéres  entre  les  faisceaux  primitifs  ;  plus  rarement,  on  obs' 
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des  gonleleltes  colorées  par  l'osmium,  irrégulières,  volumineuses,  rem- 
plissant toutes  la  gaine  du  sarcolemme  et  ne  laissant  plus  voir  la  substance 
striée. 

L'infiltration  adipeuse  est  d'intensité  variable,  plus  marquée  autour  des 
artères  d'an  certain  calibre  qu'en  aucun  autre  endroit. 

La  méthode  osmique  met  encore  en  évidence  des  amas  de  granulations 
pigmentaires  à  la  périphérie  de  la  Tibre  ;  visibles  surtout  sur  les  coupes 
transversales,  ils  se  disposent  à  la  face  interne  du  sarcolemme  et  se  tei- 
penl  en  brun  par  le  Marchi  ;  on  ne  saurait  les  confondre  avec  les  granu- 
lïlions  graisseuses  dont  nous  avons  parlé  précédemment.  On  peut  observer, 
mais  plus  rarement,  d'autres  modifications  structurales  de  la  fibre  muscu- 
laire. C'est  ainsi  que  dans  un  cas,  certains  muscles  des  jambes  présen- 
taient outre  une  densification  extrême  du  tissu  conjonctir,uDe  modiiicatîon 
particulière  des  fibres.  Celles-ci  tortueuses,  renflées  par  endroits  perdent 
tout  caractère  tiistologiqae  distinctif  et  se  réduisent  à  une  masse  irrégu- 
lière occapant  toute  la  gaine  sarcolemmatique,  colorée  en  violet  clair  par 
l'hémaloxyline  (Voir  fif^re). 

En  de  certains  points,  où  toute  la  fîbre  n'est  pas  dégénérée,  cette  sabs- 
tance  apparaît  limitée  à  des  fragments  très  réduits  de  la  fibre,  présentant 
la  forme  des  boules  ovoïdes  bosselées.  La  nature  de  cette  substance  nous 
est  inconnue,  l'acide  osmique  ne  la  colore  pas,  elle  nous  semble  résul- 
ter d'une  désagrégation  de  la  fibre  musculaire  ;  elle  existait  très  nettement, 
quoique  moins  accusée,  dans  un  cas  de  myopathie  avec  rétraction  (Cestan  et 
I^jonne)  (1).  Nous  rappellerons  que  nous  n'avons  pu  dans  nos  cas,  trou- 
Ter  de  fibre  en  hypertrophie  manifeste. 

HUtogénèBe. 

Noos  devons  maintenant  qu'est  achevée  la  description  des  lésions  mus- 
culaires de  cette  paraplégie,  essayer  d'en  dégager  les  caractères  princi- 
pani,  ceux  qui  en  font  une  maladie  bien  à  part  et  nous  efforcer  de  montrer 
comment  évolue  la  lésion  avant  d'aboutir  à  l'atrophie  et  à  la  sclérose  accu- 
sée du  muscle. 

Tout  d'abord,  ici  comme  dans  toutes  les  altérations  musculaires,  on 
doit  faire  le  départ  de  ce  qui  revient  à  la  maladie  propre  et  de  ce  qui  est 
iorajouté,  contingent.  Si  l'atrophie  du  muscle  est  l'aboutissaDl  forcé  de 
Il  plopart  des  altérations  susceptibles  de  le  frapper,  du  moins  cette  atro- 
phie sorvient-elle  de  façoD  assez  variée.  Avec  la  majorité  des  auteurs,  on 
peai considérer  l'atrophie  de  la  fibre  comme  résultant  de  deux  processus 
diCTérents  bien  que  susceptibles  de  s'associer  :  l'atrophie  simple  avec  ré- 
:  rélracUon,  Nouvelle  Iconographie  de  h 
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gression  cellulaire  et  ('atrophie  consécutive  aux  processus  dégénéi 

Dans  la  paraplégie  par  rétractions  on  rencontre  les  deux  processu! 
trophie;  mais  si  l'un  d'eus  est  constant  :  l'atrophie  simple,  l'aulreap 
comme  nettement  surajouté.  Tandis,  en  efTet,  que  le  premier  carac 
par  l'émactation  de  la  fihre  avec  prolifération  nucléaire  intense, 
meotation  du  sarcoplasma,  division  et  éparpillement  des  fibres,  se  n 
dans  tous  les  cas,  le  second  n'a  pu  être  observé  que  d'une  manière 
dentelle  pourrait-on  dire.  Certains  muscles  profondément  altérés  n 
sentent  aucune  lésion  en  rapport  avec  une  dégénérescence  et  cepend 
prolifération  des  noyaux,  l'atrophie  des  fibres,  les  divisions  dont  elle 
le  siège  sont  très  marquées.  Nous  croyons  qu'il  s'agit  ici  d'un  pro< 
d'atrophie  simple  avec  disparition  graduelle  et  progressive  de  la  pi 
des  fibres,  remplacées  qu'elles  sont  par  du  tissu  conjonclif. 

La  question  du  rôle  que  jouent  les  cellules  musculaires  dans  ï&i 
(ion  du  tissu  conjonclif  nouvellement  formé  est  ici  comme  ailleurs  < 
mement  difficile  à  trancher,  et  une  pareille  discussion  serait  ho 
propos.  Quant  à  t'intîltration  adipeuse  si  souvent  rencontrée,  elle 
résulter  de  la  transformation  adipeuse  des  éléments  du  muscle  ;  à  la 
de  leur  exfoliation,  les  cellules  musculaires  revenues  à  l'état  emt 
naire  se  chargent  dégraisse  et  remplissent  les  gaines  sarcolemmal 
vides  de  toute  substance  contractile.  Quoi  qu'il  en  soit  de  cette  intc 
tation  formulée  d'abord  par  Krôsing  pour  les  myopathies,  celle  infilti 
adipeuse  ne  saurait  être  rapprochée  de  la  dégénérescence  graisseust 
laquelle  elle  n'a  rien  de  commun. 

Si  on  veut  maintenant  se  faire  une  idée  du  développement  hislo 
lique  du  processus  myopathique  dont  l'aboutissant  est  la  rétractio 
aboutit  à  celle  conclusion  qu'il  doit  probablement  s'agir  d'une  allé 
primitive  de  la  fibre  musculaire  dont  les  éléments  revenus  à  l'état 
férent  contribuenl  à  la  suite  de  transformations  successives  à  l'édifii 
du  tissu  conjonctif.  Il  est  possible  et  même  probable  que,  soit  soui 
fluence  de  la  même  cause  pathogène,  soit  secondairement  à  la  destn 
des  fibres  musculaires  le  tissu  conjonctif  interfasciculaire  est  irrité  e 
lifèreplusou  moins  abondamment  selon  l'intensité  de  la  cause  |: 
gène. 

Atrophie  simplede  la  fibre  musculaire  (division,  prolifération  nuci 
régression  à  l'état  embryonnaire)  d'une  part,  prolifération  abondan 
(issu  conjonclif,  d'autre  part,  tels  sont  en  dernière  analyse  les 
termes  histologiques  caractéristiques  de  cette  affection  musculaire.  I 
ration  des  vaisseaux  est  également  constante  avec  toutefois  quetqu 
riations  dans  son  intensité.  Dans  quelques  cas,  les  veines  et  surto 
artères  des  muscles  présentent  des  altérations  extrêmement  accu 
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l'endartère  et  la  périartère  priocipalement  ont  leurs  éléments  coDsidéra- 
biement  prolifères,  rétrécissant  ainsi  la  lumière  du  vaisseau  ;  quant  à 
radventice,  ellese  confond  avec  le  tissu  libreux  au  sein  duquel  elle  est 
plongée  et  ne  peat  en  être  différenciée.  Ces  altérations  essentiellement 
chroniques,  car  jamais  on  ne  trouve  d'infiltration  embryonnaire  périvas- 
calaire,nous  paraissent  devoir  être  remarquées,  carelles  n'arrivent  jamais 
à  ce  d^ré  dans  les  myopathies.  Il  est  plus  dif6cile  d'élucider  la  part  qai 
revient  ans  altérations  des  vaisseaux  dans  la  genèse  de  la  maladie.  Certes, 
dans  tous  les  cas  les  altérations  des  vaisseaui  sont  indéniables  et  nous 
avons  fait  remarquer  que  le  tissu  libreux  et  les  modifications  des  fibres 
musculaires  étaient  plus  développés  autour  des  artères  que  nulle  part 
ailleurs.  Toutefois,  le  fait  qu'on  a  pu  trouver  non  seulement  dans  les 
muscles,  mais  dans  la  plupart  des  viscères  des  rétrécissements  plus  ou 
moins  serrés  des  vaisseaux  nourriciers  sans  modifications  de  la  substance 
noble,  fait  sur  lequel  M.  Brault  a  tout  particulièrement  insisté,  noas 
engage  à  réserver  cette  question  et  rend  probable  l'hypothèse  d'une  action 
irritante  agissant  sur  tous  les  éléments  à  la  fois  (vaisseaux,  tissa  con- 
jonctif,  fibres  musculaires)  avec  une  prédominance  au  début  pour  l'élé- 
ment le  plus  différencié,  par  conséquent  le  plus  fragile,  dans  l'espèce  la 
fibre  musculaire. 


L'affection  dont  nous  avons  entrepris  ici  l'étude  est  donc  bien  partica- 
liëre  à  tous  égards.  Les  symptômes  :  parésie  progressivement  croissante 
des  membres  inférieurs,  puis  douleurs  et  rétractions  marquées  aboutis- 
sant au  confinement  absolu  au  lit  ;  les  lésions,  exclusivement  limitées  & 
l'appareil  musculaire  strié  sans  que  le  système  nerveux  présente  d'autres 
modifications  que  celles  qu'il  est  habituel  de  rencontrer  chez  l'homme  Sgé, 
différencient  donc  de  la  manière  la  plus  complète  ce  syndrome  anatomo- 
clinique  d'une  part  des  paraplégies  dont  la  cause  revient  à  un  processus 
encéphalique  ou  médullaire  et,  d'autre  part,  du  rhumatisme  chronique 
avec  lequel  certains  auteurs  ont  confondu  la  paraplégie  par  rétraction. 

La  constatation  d'une  lésion  qui,  pour  être  étendue,  ne  s'en  localise 
pas  moins  i  un  seul  appareil,  montre  que  chez  le  vieillard  la  déchéance 
de  l'oi^anisme  se  fait  pièce  à  pièce,  que  pendant  longtemps  un  organe 
peut  être  gravement  lésé  sans  que  l'organisme  en  res.sente  de  graves  per- 
turbations et,  qu'enfin,  bien  que  les  altérations  des  vaisseaux  ne  soient 
pas  négligeables,  du  moins,  elles  ne  semblent  pas  dans  tous  les  cas  être 
l'agent  unique  et  indispensable  des  perturbations  fonctionnelles  ou  orga- 
Diques. 
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FACULTÉ  DE  MÉDECINE  DE  NANCY 


ARTHROPATHIE  NERVEUSE 
CHEZ  UN  PARALYTIQUE  GÉNÉRAL  NON  TARÉTIQUE 

PAB 

a.  ETIENNE    et    M.  PEBRIN. 

Ubservation. 

Le  malade,  âgé  de  40  ans,  exerçait  la  professioa  de  coupeur  en  confections; 
il  est  amena  à  l'Hôpital  civil  de  Nancy,  par  sa  propriétaire  qui  veot  s'en  dé- 
barrasser à  cause  de  son  état  mental. 

C'est  un  homme  bien  constitué,  de  taille  moyenne.  Dès  l'abord  on  est  frappé 
par  les  symptômes  suivants  :  inégalité  pupillaire,  parole  scandée  caractéristi- 
que, instabilité  mentale,  exagération  des  réllezes,  tuméfaction  énorme  dn  genon 
droit. 

X...  est  né  dans  le  nord  de  la  Prance  en  1864  ;  nous  n'avons  pas  de  rensei- 
gnements précis  sur  ta  famille  ;  sa  mère  serait  morte  il  y  a  un  an  seulement. 
Lui-même  a  ea  la  rougeole  dans  son  enfance.  Il  a  fait  quatre  ans  de  service  mili- 
taire. Il  nie  avoir  eu  la  vérole  et  se  fâche  si  on  insiste,  mais  il  présente  sur  le 
frein  une  cicatrice  blanche.  Il  a  été  marié  et  aea  une  enfant  qui  a  succombé  à 
l'âge  de  8  mois,  il  ne  sait  pas  de  qnoi.  Sa  femme  n'a  pas  fait  de  fausses  con- 
ches  ;  est  morte  à  l'âge  de  22 ans,  d'une  embolie,  dit-ii  ;  elle  n'a  pa-s  eu  d'ictus, 
elle  n'avait  pas  de  phlébite,  elle  n'a  pas  craché  de  sang,  mais  «  elle  est  morte 
vivement  »  ;  c'est  tout  ce  que  le  malade  donne  comme  renseignements  et  nons 
n'avoDs  pu  en  avoir  d'autres.  Il  parle  d'ailleurs  de  ces  deuils  sur  un  ton  absolu 
d'iDdifférence  alors  qu'autrefois  il  en  a  été  très  affecté. 

Le  début  des  troubles  mentaux  est  impossible  à  préciser.  La  seule  chose 
certaine  est  que  X...  présentait  déjà  il  y  a  une  douzaine  d'années  une  grande 
exaltation  intellectuelle  ;  il  était  un  militant  politique  et  un  des  principaai 
meneurs  de  la  grève  générale  des  ouvriers  de  l'habillement  dans  une  grande 
ville  du  nord  de  la  France,  grève  qui  fut  une  des  plus  importantes  par  le  nom- 
bre de  ceux  qui  y  prirent  part.  C'est  à  la  suite  de  cet  événement  que,  n'étant 
plus  accepté  dans  aucun  atelier  de  cette  région,  X...  est  venu  il  y  a  douze  ans 
a  Nancy  où  il  a  trouvé  une  place  de  coupeur  en  chaussures. 

11  prétend  avoir  depuis  lors  gagné  des  sommes  considérables  «  jusqu'à  cin- 
quante francs  par  jour  ».  En  réalité  il  avait  seulement  un  hon  salaire  d'ouvrier 
sur  lequel  il  prélevait  10  francs  par  mais  pour  les  envoyer  à  sa  mère.  Il  n'a 
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interrompu  son  travail  que  pour  soigner  son  genou.  Il  ne  s'alcoolisait  pas  et  a 
pu  économiser  quelques  centaines  de  francs  malgré  des  achats,  bien  grands 
pour  ses  ressonrces,  de  beaucoup  de  journaux  et  de  brochures.  Ses  compa- 
gnons d'atelier  et  tont  son  entourage  ont,  dès  le  débnt,  remarqué  son  exalta- 
tion et  l'étrangeté  de  son  regard  ;  il  parle  avec  volubilité,  mars  depuis  un  an  il 
bredouille  un  peu.  Autour  de  lui  règne  un  grand  désordre,  mais  «  il  abat  beau- 
coup de  besogne  »  :  c'est  ce  qui  lui  vaut  d'être  conservé  par  son  patron  dont  il 
supporte  mal  l'autorité.  Au  milieu  d'une  conversation,  il  change  brusquement 
de  ton  et  «  envoie  promener  »  son  interlocuteur.  Il  fait  à  l'atelier  de  la  propa* 
gande  pour  ses  idées,  il  l'a  fait  avec  emballement,  parle  malgré  l'inattention 
de  ses  voisins,  et  quand  il  a  fini,  se  fâche  de  n'avoir  pas  été  miens  écouté. 
Membre  militant  de  divers  comités  et  syndicats  ouvriers,  il  exerçait  une  cer- 
taine  influence  ;  i)  a  fait  des  conférences  i  Nancy  et  dans  la  région  ;  nous  n'a- 
vons pn  savoir  comment  elles  étaient  faites.  Il  a  fait  partie  du  conseil  départe- 
mental du  travail  en  qualité  de  secrétaire  d'nn  syndicat.  Dans  son  milieu 
politique  on  le  considérait  comme  un  bon  propagandiste,  mais  comme  un  «  sale 
caractère  ».  Tout  son  entourage  a  remarqué  que  sa  mise.très  soignée  et  même 
élégante  autrefois, est  devenue  très  négligée  dans  ces  derniers  temps. 

Dans  le  quartier  où  il  demenrait,  il  ne  s'était  lié  avec  personne  ;  parfois  s'il 
lui  arrivait  de  causer  à  quelqu'un,  il  s'emportait  facilement  quitte  k  s'excuser 
ensuite. 

II  recevait  de  nombreux  journaux  et  était  instruit  ;  mais  les  renseignements 
et  explications  qu'il  donn&it  en  art  ou  en  littérature  comme  en  politique  n'é- 
taient jamais  ni  complets,  ni  suivis.  Sa  chambre  était  arrangée  sans  ordre  et 
sans  goût.encombrée  de  brochures  et  de  papiers  entassé3,tellemeDlqu'un  jour 
plaçant  sa  lampe  au  milieu  de  tout  cela  il  a  provoqué  un  commencement  d'in- 
cendie. 

Il  y  a  cinq  ans,  il  aurait  pris  de  l'iodure  de  potassium,  de  sa  propre  antorite 
u  pour  se  puriHer  le  sang  ».  Il  ne  dit  d'ailleurs  pas  quelle  cause  exacte  l'a  dé- 
cidé à  absorber  ce  médicament  dont  i)  a  continué  l'usage  pendant  4  mois 
environ. 

il  se  vante  d'avoir  été  capable  de  faire  sans  fatigue  jnsqii'à  60  kilomètres  par 
jour  ;  ce  qui  est  certain,  c'est  qu'il  n'avait  jamais  présenté  de  troubles  de  la 
marche  avant  d'être  atteint  de  l'arthropalhie. 

En  1901,  le  malade  est  examiné  par  notre  ami  H.  le  D'  Adam,  qui  constate 
ane  hydarthrose  volumineuse,  récente,  du  genou  droit  ;  il  suspend  son  travail 
pendant  3  mots, le  reprend  ensuite  pendant  6  mois  ;  à  ce  moment,  le  D'  Adam 
lrouve,en  outre  de  l'hydarthrose,  ta  grande  augmentation  de  volume  des  deux 
extrémités  osseuses,  avec  distension  des  ligaments  ;  mobilité  anormale  dans  tons 
les  sens  :  l'arthropathie  nerveuse  était  complètement  établie. 

A  ce  moment,  son  arthropathie  est  radioscopée  et  radiographiée  par  notre 
collègue,  M.  le  professeur  agrégé  Froelich,  qui  constate  une  grande  trans- 
I acidité  des  extrémités  osseuses  sublusées,  se  traduisant  sur  le  cliché  négatif 
par  lenr  teinte  grise. 
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Depuis  le  début  de  l'arthropalhie,  son  caractère  est  devenu  plue  in^ 
rezalUtion  faisant  souvent  place  h  de  la  tristesse,  à  de  la  dépression  ;  il  i 
habitnetlemeat  satisrait  et  vantard,  mais  il  se  montre  facilement  grincheu 
se  met  en  colère  pour  un  rien  ;  enfin  il  est  devenu  incohérent  ;  ce  qui  ol 
son  entourage  à  le  conduire  à  l'HApital  an  début  d'aoCit  1904. 
Etal  actuel.  —  Nous  constatons  alors  l'état  suivant: 
La  peau  ne  présente  rien  d'anormal,  sauf  na  durillon  banal  au  gros  o 
gauche.  Il  existe  au  niveau  du  frein  du  prépuce  une  cicatrice  blanchâtre  i 
le  malade  n'explique  pas  la  provenance.  Il  est  fort  possible  que  ce  soit  la  c 
trice  d'un  chancre  méconnu  ou  nié. 

Lepenourfroit  du  malade  est  très  tuméfié,  avec  subluxatiou  (Voy.  pi.  XI 
ayant  pour  résultat  nn  léger  raccourcissement  du  membre  et  surtout  nue  d< 
tion  de  Injamhe  en  dehors.  Cette  tuméfaction  du  genou  est  assez  régulièrei 
sphériqne  avec  quelques  nodosités;  la  peau  est  sillonnée  de  veinosité.s  hleuà 
Au  palper,  on  perçoit  nn  épaississement  des  condyles  et  du  plateau  du 
avec  des  masses  osseuses  abondantes  englobant  les  extrémités  articulaire: 
genou  droit  mesure  42  centimètres  de  circonférence,  le  gauche  34  ceutimi 
seulement;  au  niveau  du  plateau  du  tibia,  à  droite  36  centimètres,  à  ga 
29  cent.  1/!^.  La  rotule  est  encore  mobile  â  droite,  et  de  même  dimei 
qu'à  gauche  (6  cent,  de  largeur).  Il  y  a  un  peu  d'atropbie  musculaire  d 
cuisse  (38  à  droite,  40  à  gauche  à  la  région  moyenne)  et  de  la  jamh 
résulte  de  celle-ci  un  léger  pied-bot.  Les  jambes  étant  symétriques,  i 
78  centimètres  de  l'épine  iliaque  antéro-supérieure  droite  à  la  malléole  exi 
droite  ;&  gauche  il  y  a  94  centimètres  entre  ces  mêmes  points  de  rep 
cette  différence  est  due  en  grande  partie  au  déjettement  de  la  jambe  en  del 
Celui-ci  est  tel  que  l'axe  du  tibia  droit  prolongé  en  haut  vient  passer  à  2 
timètres  en  dehors  de  l'épine  iliaque  antéro-supérieure  gauche.  Si  on  n 
par  nne  ligne  l'épine  iliaque  antéro-supérieure  droite  à  la  malléole  ext 
droite,  cette  ligne  passe  i  10  centimètres  d'écartement  du  plateau  du  1 
Quand  les  genoux  sont  juxtaposés,  les  malléoles  internes  restent  écartéi 
IS  centimètres. 

La  radiographie  actuelle,  due  à  notre  collègue,  H.  le  professeur  af 
OuilloE,  ainsi  que  les  réactions  ci-dessous,  montre  une  exostose  volumin 
apparaissant  au  niveau  de  la  partie  inférieure  et  interne  du  fémur  ;  un  é 
sissement  fusiForme  du  plateau  du  tibia,  courbé  :  et  des  calcifications  pé 
tées,  ligamentaires  et  capsulaires  surajoutées.  La  densité  osseuse  parait  < 
nuée;  elle  le  eerait  moins,  d'après  H.  Frœlich,  qu'an  moment  de  sa  prei 
radiographie  mentionnée  pins  haut. 

Voici  l'état  des  réactioni  électriques  : 

l"  Excitabilité  au  courant  faradique  : 

A  gauche  :  normale  à  la  jambe  ;  un  peu  exagérée  au  bras. 

A  droite  :  normale  an  bras  ;  diminuée  un  peu  dans  les  muscles  antéi 
de  la  cuisse,  davantage  dans  les  adducteurs,  davantage  encore  dans  les 
des  postérieurs  de  la  cuisse  ;  abolie  dans  les  mnscles  de  la  jambe. 
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2°  Excitabilité  an  coorant  galvanique  : 

Normale  dans  les  bras  et  la  jambe  geucbe. 

Diminuée  dans  le  droit  antérieur  et  le  vaste  interne  ;  contraction  lente  dans 
le  biceps  et  tous  les  muscles  postérieurs  de  la  cuisse  ;  diminution  et  contrac- 
tion lente  dans  les  muscles  de  la  jambe  avec  contraction  à  distance  dn  cou- 
turier, des  addactenrs,  du  biceps  et  un  peu  des  muscles  antérieurs  de  la 
cuisse  ; 

L'excitation  de  la  plante  du  pied  provoque  des  contractions  à  distance  plus 
marquées  à  droite  qu'à  gauche.  Nulle  part  il  n'y  a  d'inversion  de  la  formule. 

Anx  membres  iaférieurs,  comme  aux  membres  supérieurs,  pas  ta  moindre 
trace  d'incoordination  quel  que  soit  le  mouvement  exécuté. 

Persistance  dn  sens  musculaire  sous  toutes  ses  formes. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  exagérés  avec  tendance  A  la  contracture  du  c6lé 
droîi  ;  réflexes  crémastérieo  et  catané  abdominal  très  nets  ;  tremblement  épi- 
leploïde  du  pJed  ;  réflexe  de  fiabinski  en  extension.  Les  réflexes  tendineux  des 
membres  supérieurs  sont  également  exagérés. 

Les  sensibilités  paraissent  absolument  intactes  (nous  devons  dire  que  le  ma- 
lade répond  un  peu  au  hasard)  ;  il  ne  se  plaint  d'aucune  doulenr. 

Le  malade  peut  se  tenir  debout  et  marciier,  grâce  k  une  légère  flexion  du 
genou  droit  ;  il  a  besoin  d'un  appui. 

L'étal  mental  du  malade  est  actuellement  une  véritable  démence,  avec  al- 
ternatives de  périodes  calmes  pendant  lesquelles  it  manipule  sans  cesse  des 
papiers  et  des  journaux  ou  déroule  et  replace  la  bande  qui  entonre  son  genon, 
et  de  périodes  d'agitation  avec  colâres  subites,  criailleries,  ou  bien  séries  de 
pbnses  quelquefois  liées,  souvent  incohérentes,  parfois  débitées  avec  volu- 
bilité :  récrimination  contre  ceux  qui  lui  ont  fait  une  jambe  orthopédique  qui 
ne  va  pas  ;  récit  d'un  procès  possible  avec  la  trésorerie  générale  qui  refuse  de 
lui  donner  500  francs  parce  qu'elle  les  réserve  aux  héritiers  ;  projets  de  se  faire 
masser  aux  Bains  Marceau  par  le  masseur  qui  pèse  13i  kilogrammes,  etc.  Il 
possède  120  livres  (il  en  a  elTectivemeot  beaucoup)  dont  un  «  Soleil  du  diman 
cbe  »  de  1 .400  pages  et  deux  dictionnaires  de  7.000  pages  ensemble.  Les  pro- 
jets sont  vite  oubliés  puis  repris.  Un  jour  il  est  parti  jusqu'à  la  porte  de  l'hA- 
pital  pour  s'en  aller  :  arrêté  par  le  concierge,  il  rentre  dans  la  salle  sans 
récriminHtion.  Il  avait  coolie  à  nn  ami  les  quelques  centaines  de  francs  qui  lui 
restent  ;  il  vent  les  réclamer  (pour  pouvoir  aller  trouver  le  masseur  précité), 
mais  quand  il  en  a  l'occasion  il  n'y  pense  plus.  Deux  membres  dn  comité  de 
son  syndicat  viennent  le  voir,  il  n'en  rf^connalt  qu'un  seul.  Il  vent  aller  à  la 
radiographie,  oubliant  qu'il  y  est  allé  la  veille.  Il  ne  se  consolera  jamais  de  ta 
mort  de  sa  femme  et  de  son  enfant, mais  11  en  parle  sur  le  ton  de  la  plus  grande 
indifférence.  On  bien  encore  il  rit  en  parlant  de  ses  deuils,  etc. 

Il  écrit  sans  incoordination  des  mouvements,  mais  l'écriture  est  irrégulière, 
hésitante,  tremblottante  avec  des  mots  erronés.  C'est  ainsi  que  pour  1864,  année 
de  sa  naissance,  il  écrit  1900  mais  il  s'en  aperçoit  et  corrige  ;  pour  faire  des 
traits  il  annonce  qu'ils  ne  seront  pas  droits  :  il  hésite  et  se  reprend  en  les  tra- 
çant on  en  écrivant. 
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La  face  présente  quelques  contractions  lîbrillaires.  Les  pupilles  sont  ti 
gales, la  droite  étant  la  plus  dilatée  ;  la  gauche  est  un  peu  excentrique, d 
oblique  ovalaire.  La  langue  est  animée  d'un  tremblement  fibrillaire  inc 
la  parole  est  hésitante,  traînante,  embarrassée  avec  achoppement  de  s; 
c'est  la  parole  typique  du  paralytique  général.  Il  y  a  un  léger  tremblei 
la  tdte  et  des  bras,  mais  il  est  variable  et  non  continuel.  Les  dents  s< 
plantées  et  irrégulières. 

Eclat  diastolique  à  l'auscultation  de  la  base  du  cœur. 

A  son  entrée  le  malade  urine  par  regorgement,  la  vessie  est  énorme, 
due  ;  on  le  sonde  pendant  trois  jours  puis  les  urines  reprennent  leur  c< 

Peudant  son  séjour  à  l'hôpital  les  troubles  psychiques  s'accentuent 
sens  de  la  démence  et  le  genou  parait  se  dévier  davantage  quand  le 
est  debout.  Dans  les  premiers  jours  de  septembre,  il  est  agité,  il  veut 
il  arrive  près  de  son  lit,  renverse  tout  et  trouble  le  sommeil  de  ses 
Après  une  journée  de  calme  absolu,  il  recommence  de  la  même  façon  e 
obligé  de  l'évacuer  sur  l'asile  de  Maréville. 

A  Maréville,  il  arrive  jusqu'aux  extrêmes  limites  de  la  cachexie  dém' 
sans  avoir  jamais  présenté  le  moindre  signe  clinique  de  tabès  dorsal. 

A  t'autopsie,  l'examen  de  la  moelle  a  véridé  l'absence  de  toute  lésion  <ti 
Nous  nous  contentons  actuellement  d'indiquer  ce  point,  l'étude  anatt 
thologiqne  détaillée  de  cette  moelle  devant  Taire  l'objet  d'une  prochaii 
mnuicatioii. 


Deux  observations  d'arlhropathies  nerveuses,  répondant  bien  s 
de  Gharcot,  sont  surtout  connues  :  celle  du  professeur  JolTroy  el  c 
Llojd. 

Cette  seconde  (1),  sur  la  nature  de  laquelle  la  figure  annexée  à 
du  professeur  Brissaud  (2),ne  peut  laisser  de  doute,concerne  un  ii 
atteint  de  paralysie  générale,  mais  dont  la  maladie  primordiale  fut 
nemenl  an  tabès  caractérisé  cliniquement  par  des  douleurs  fulgun 
histologiquement  par  une  sclérose  systématique  des  cordons  poster 

Le  professeur  Joffroy  (3)  a  rapporté  le  cas  d'un  malade  qui  ava 
temps  souffert  de  douleurs  attribuées  à  une  sciatique  rhumatismale 
fut  atteint  d'arthropalhie  du  genou  avec  articulation  volumineuse, 
mée,  et  renfermant  un  grand  nombre  de  corps  étrangers  extraits  [ 
opération  chirurgicale.  Trois  ans  plus  tard,  cet  homme  fut  alteîn 
attaque  apoplecti forme  suivie  d'une  hémiplégie,  inaugurant  la  se 

(1)  J.  H.  Llotd,  Arlhropathy  in  genei-al  paresia,  Philadelphii  HoipiUI 
1892. 

(2)  Brisiaud,  Arlhropalhws  tabitiques  et  troublu  de  la  temibUUé.  Leçon 
maladie*  norreuses,  1S9B,  p.  313. 

(3)  JoFFnnT.  Journal  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques,  ISDt,  10  avril,  | 
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sympUmes  qui  permirent  à  M.  Joffroy  le  diagnostic  rétrospectif  â'nne 
paralysie  générale  à  évolution  régulière.  M.  Brissaud  croît  pouvoir  établir 
qoe  ce  malade  fut  atteint,  avant  sa  paralysie  générale,  d'un  tabès  sensitif 
pur,  dont  la  sciatiqne  prolongée  et  très  douloureuse  fnl  un  prodrome. 

Dans  ces  deux  cas,  les  arthropathies  nerveuses  paraissent  bien  avoir 
évolué,  non  parce  que  les  malades  étaient  des  paralytiques  généraux,  mais 
parce  que  les  paralytiques  généraux  étaient  aussi,  et  antériearement,  des 
tabéliques. 

Il  n'en  est  pas  de  même  dans  notre  observation  dont  la  patbogénie  nous 
parait  encore  fort  obscure. 
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UN  CAS  DE  MALADIE  DE  RECKLINGHAUSEN 

AVEC  DYSTROPHIES  MULTIPLES 

ET  PRÉDOMINANCE   UNILATÉRALE. 


H.  KLIFPCL  KT  G.  HAIIXARD 

Médecin  de  l'bôpital  '^enon.  Interne  des  hûpitaui. 


Le  casque  nous  allons  rapporter  et  qui  concerne  un  malade  altei 
maladie  de  Recklinghausen  d'une  forme  spéciale,  malade  que  nous 
présenlë  à  la  Société  de  Neurologie  (séance  du  7  déc.  1905),  est  in 
sant  à  plusieurs  points  de  vue  : 

1"  Par  la  pluralité  des  tissus  atteints  par  la  dystrophie. 

2»  Parson  étiologie  familiale. 

3° Par  une  prédominance  unilatérale  des  troubles  trophiques  et  d' 
tains  troubles  foDctionnels. 

Observation. 

Eugène  B..,  31  ans,  tourneur  sur  bois. 

Antécédents  héréditaires.  —  1 .  Atère,  rhumatisante  ;  elle  a  une  a 
lose  de  l'épaule. 

2.  Père,  atteint  de  varices  ;  présente  sur  le  dos  des  taches  brunes,  ai 
dies,  dont  quelques-nnes  ont  la  largeur  d'une  pièce  de  1  franc. 

3.  Une  sœur  du  père,  rhumatisante. 

Le  malade  a  deux  sœurs  dont  l'une  fut  atteinte  de  chorée  et  dont 
tre,  qui  a  eu  à  plusieurs  reprises  des  attaques  de  rhumatisme  artici 
aigu,  présente  sur  un  bras  une  large  tache  nœvique. 

Antécédents  personnels.  —  N'a  pas  eu  d'autre  maladie  qu'une atl 
de  rhumatisme  articulaire  aigu,  à  l'âge  de  17  ans  :  cette  attaque  di 
peu  près  un  mois  et  presque  toules  les  articulations  furent  prises. 

Il  porte  sur  le  corps,  depuis  sa  naissance,  des  taches  brunes  de  coi 
café  au  lait,  de  dimensions  variables,  de  forme  ronde  ou  allongée  e 
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le  bras  droit  ;  au  niveau  da  point  contusionné  se  développe  rapiden 
une  tumeur  de  consistance  dare,  facile  àdélimiterparlapalpationet] 
laquelle  il  entre  à  riidpilal  Tenon,  demandant  à  être  débarrassé  de  i 
tuiAeur gênante  ;  il  fut  opéré  par  M.  Rochard  ;  la  tumeur  était  consti 
par  an  hématome. 


Quand  on  examine  ce  malade,  ce  qui  frappe  tout  d'abord,  ce  . 
des  tumeurs  et  des  trotdiles  de  la  pigmentation. 

Des  tumeurs  :  ia  pins  importante  est  celte  énorme  déformation  de  la  ré 
«capu/o-At4t»^af«(^rgï(equi  consiste,au  moment  oâ  nous  robservons,eu 
prolifération  de  replis  cutanés,  bridés  par  le  tissu  fibreux  des  cicati 
opératoires, pendant  en  avant  del'aisselleen  un  lar^e repli  flasque,rep 
ses  au  niveau  de  la  face  externe  du  bras  par  une  tumeur  dure  prof( 
(l'hématome  non  encore  opéré),  recouverts  en  bas  parles  traces  de  l'an 
oœvus  pigmentaire  auquel  fait  suite  au  niveau  du  pli  du  coude  un  no 
pilaire,et  recouverts  à  la  partie  moyenne  et  en  haut  par  des  placards  de  { 
excoriée,  rosée  et  finnnent  plissée  dans  le  sens  vertical,  comme  dister 
par  le  poids  de  la  première  tumeur  ;  ce  sont  aussi  de  petites  tumeurs  ' 
des,  molles,  analogues  d'aspect  à  de  petits  lipomes,  ae  dépassant  p: 
dimeosioa  d'une  petite  noisette  et  disséminées  sur  le  reste  du  corps, 
tout  au  niveau  du  dos. 

Des  trouifles  de  la  pigmentation  :  troubles  diffus,  taches  de  vililigo,  ] 
tiens  de  peau  inégalementcoloréessans  (imites  bien  nettes,  plaques  de 
veux  blancs  disséminées  au  milieu  d'une  chevelure  presque  noire 
'  locAei  carac(^mtt9t(«ï  de  couleur  café  an  lait,  de  forme  ronde,  oval 
on  très  allongée,  réparties  surtout  sur  le  dos,  sur  le  bras  et  sur  les  cuis 
ayant  des  dimensions  très  variables,  depuis  celles  qui  sont  àpeinevisi 
jusqu'à  l'énorme  tache  que  nous  avons  déjà  décrite  sur  l'épaule  et  le  '. 
droit. 

Mais  an  cours  de  l'examen  de  notre  malade,  nous  avons  pu  const 
encore  un  certain  nombre  d'antres  anomalies  : 

Du.  prognathisme  inférieur  :  l'arcade  dentaire  inférieure  dépasse  l'an 
supérieure  de  prés  de  un  centimètre  (nous  relevons  une  observation  : 
logue  dans  la  thèse  de  Sarazanas)  (1). 

De  l'asymétrie  faciale  due  surtout  à  l'asymétrie  du  maxillaire  inférîe 
cet  os  présente  une  dilTérence  de  1  cent.  1/2  en  moins  du  celé  droit. 

Une  légère  hypertrophie  du  sein  droit  :  le  mamelon  est  un  peu  plus 

(1)  S&RAZUAS,  Thèse  da  ParU,  190t. 
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lamineux  que  celui  da  cûté  opposé  et  la  palpation  permet  de  sentir  sous 
le  panoicule  adipeux  des  nodules  de  consistance  glandulaire. 

De  l'atrophie  très  marquée  du  testicule  du  même  côté  ; 

De  l'abaissement  des  deux  testicules  et  des  bourses  qui  sont  particaliëre- 
menl  pendantes. 

Le  foie  est  sensiblement  abaissé  surtout  quand  le  malade  est  debout,  le 
bord  inférieur  de  l'organe  dépassant  de  plusieurs  travers  de  doigt  le  re- 
bord des  fausses  cdtes. 

De  Pemphysème  pulmonaire. 

Lorsque  l'on  fait  tousser  le  malade,  on  voit  se  produire  dans  la  région 
sus-clavicaiaire  droite  une  énorme  intumescence  s'étendant  do  bord  sapé- 
riesrda  trapèze  droit  au  bord  interne  du  sterno-cléido-mastoïdien  gan- 
che  :  celte  tumeur  sonore  à  la  percussion  parait  être  due  au  poamon  fai- 
sant hernie  pendant  les  efforts  d'expiration  de  la  toux.  L'hypothèse  d'une 
trachéocèle  ayant  été  soulevée,  M.  Vicart  a  eu  l'obligeance  de  pratiquer 
l'eiamen  des  voies  aériennes  supérieures  et  uous  a  remis  la  note  suivante  : 
Il  aucun  diverlicule  pharyngien  ni  trachéal  visible  au  laryngoscope  ;  on 
observe  toute  la  longueur  de  la  trachée  cervicale  où  n'apparait  aucun  ori- 
fice latéral.  Donc  pas  de  trachéocèle  dans  toute  cette  région  cervicale  ;  le 
diagnostic  de  hernie  du  poumon  se  confirme  davantage  par  cet  examen  ». 

La  sensibilité  d'une  façon  générale  est  nettement  diminuée  sur  tout  le 
cdlé  droit  ;  du  côté  des  organes  des  sens  il  existe  d'une  façon  très  nette 
uw  diminatio»  de  f  acuité  auditive  et  de  Vacuité  visuelle  du  cdlé  droit. 

La  force  musculaire  est  également  diminuée  du  même  cété  :  le  malade 
nous  dit  qu'il  a  toujours  été  bien  plus  faihie  du  bras  droit  que  du  bras 
gauche  et  qu'il  se  servait  toujours  de  ce  dernier  quand  il  avait  un  effort 
assez  considérable  à  déployer. 

An  point  de  ynepsyekique,  s'il  présente  une  bonne  intelligence  générale, 
il  se  plaint  cependant  d'avoir  toujours  eu  une  mémoire  très  mauvaise  ;  il 
neretientpresqueriendeseslectureset,  étant  enfant,  avait  la  plus  grande 
peine  à  apprendre  ses  leçons. 


].  Si  nous  reprenons  l'ensemble  des  troublesjtrophiques  (présentés  par 
notre  malade,  nous  constatons  que  l'on  peut  les  diviser^en  deux  catégories 
distinctes  :  ce  sont  d'une  part  les  nœvi  et  les  petites  tumeurs  dont  l'ensem- 
ble est  tout  à  fait  caractéristique  delà  maladie  de  Becklinghausen  et  d'au- 
tres dyslrophies  sur  lesquelles  nous  allons  maintenant  insister. 

La  maladie  de  Recklinghaasen|est  généralement] considérée  comme 
une  dystropbie  portant  sur  les  tissus  d'origine  eetodermiqtte  ;  si  l'on  admet 
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que  chez  notre  malade  ces  petites  tumeurs  sous-cntanées,  an  peu  m' 
et  roulant  sous  la  peau  sont  de  petits  névromes,  la  coexistence  de  i 
et  de  ces  petites  tumeurs  mérite  donc  bien  le  nom  de  neuro-ftbromi 
généraliat!eeti\  s'agit  eu  ce  qui  les  concerne  d'une  dystrophie  portant  d 
façon  à  peu  près  exclusive  sur  les  tissus  développés  aui  dépens  du  f 
let  externe  de  l'embryon. 

Mais  il  existe  de  plus  chez  notre  malade  une  autre  dystrophie  qui  li 
superposée  et  qui  porte  sur  te  tissu  fibro-ël  astique,  donc  d'origine 
sodermique  ;  cette  dystrophie  du  feuillet  moyen  se  caractérise  ici  par 
un  ensemble  bien  particnlier  :  la  luxation  de  l'épaule  qui  ne  peut  s'e 
quer,  d'après  la  façon  dont  elle  se  produisit,  que  par  une  laxité  tout  i 
particulière  des  ligaments  de  cette  articulatioD  ;  la  volumineuse  h 
pulmonaire  pendant  la  toux  :  pour  expliquer  ce  phénomène  il  faut  a( 
Ire  que  tout  l'ensemble  ligamenteux  décrit  par  M.  Sébileau  sous  le 
d'appareil  suspenseur  de  fa  plèvre  et  par  M.  Bourgery  sous  le  nom  dt 
phragme  cervico-thoracique  est  atrophié  à  un  degré;  l'abaissement  di 
qu'il  faut  attribuer  en  l'absence  de  toute  autre  cause  à  ta  faiblesse  d 
gaœents  suspenseurs  de  cet  oi^ane  ;  l'abaissement  des  testicules  e 
bourses;  l'emphysème  pulmonaire  par  atrophie  des  fibres  élastiqm 
glissement  des  téguments  de  l'épaule  et  de  la  partie  supérieure  du 
vers  tes  régions  tes  plus  déclives  par  laxité  des  plans  sus-aponévrol 
et  produisant  la  difformité  que  représentent  les  photographies. 

Il  y  a  donc  lieu  de  distinguer  de  la  maladie  de  Recklinghausen  une 
die  plus  complexe  dans  laquelle  la  trophicité  ett  viodifiêe  congénitalemfii 
fois  danx  les  tissus  qui  dépendent  du  feuillet  externe  et  dans  ceux  qui  a 
dent  du  feuillet  moyende  l'embryon.  A  ce  titre  nous  devons  rapprocb 
lésions  rencontrées  chez  notre  malade  de  celte  dystrophie  congénil: 
tissu  fibro-élastique,  étudiée  par  l'un  de  nous  (1)  et  bien  décrite  par 
son  (2),  qui  s'observe  chez  certains  sujets  porteurs  de  varices,  de  ht 
et  emphysémateux,  véritable  dystrophie  qui  débute  à  une  pkasepréco 
développement  ontogénique,  qui  dans  la  suite  s'accuse  et  s'étend  progri 
ment  par  des  manifestations  nouvelles  et  successives  (insuffisance  du 
fihro-él astique  des  oriRces  abdominaux,  des  veines,  des  alvéoles  \v 
naires,  etc.,  en  coïncidence  fréquente  chez  le  même  sujet). 

II.  Au  point  de  vue  étiologique,  il  y  a  eu  manifestement  dans 
transmission  héréditaire  et  il  semble  même  que  la  maladie  ait  pris  lei 
tére  familial  ;  certaines  des  anomalies  observées  chez  notre  malade 

(1)  Klippil,  Dystrophie  eongénitaU  muUiptt  dwtiMU  élatliquê,  Arcb.  géQ.  i 
decine,  13  janvier  1903. 

(2)  BuisioN,  Thise  de  Paris,  aonée  1904. 
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taient  d'une  façon  isolée  ou  comme  à  l'état  d'ébauche  chez  d'autres  mem- 
bres de  sa  famille.  Nous  signalons  aussi  les  anlécédenls  rhumatismaux 
observés  chez  la  plupart  d'entre  eux  et  chez  lui-même. 

III.  —  Enfin  il  existe  chez  notre  malade  une  autre  particularité  qui  mé- 
rite d'être  relevée  :  c'est  l'utiilatéralité  de  la  plupart  des  troubles  trophi- 
qoes. 

Remarquons  en  effet  que  la  luxation  de  i'épaute,  le  glissement  des  té- 
guments, la  hernie  du  poumon,  le  nœvQs  pilaire  et  le  grand  nœvus 
pigmentaire,  la  plupart  des  autres  nœvi  et  des  tumeurs,  la  plus  grande 
plaque  de  décoloration  des  cheveux  (tempe  droite,  voir  la  photographie] 
siègent  du  même  côté,  à  droite. 
Gomment  expliquer  ce  fait? 

Il  faut  admettre  en  partie  ici  l'influeDce  du  système  nerveux  central.  Les 
deux  hémisphères  cérébraux  sont  loin  d'avoir,  même  à  l'étal  pormal,  une 
valeur  identique  (1).  Mais  celte  non-équivalence  n'est  jamais  accusée,  à 
l'état  normal,  an  point  de  troubler  l'harmonie  apparente  du  corps  humain, 
A  l'état  pathologique,  ea  ce  qui  concerne  spécialement  les  perturbations 
dynamiques  {hémiplégie  hystérique,  hémianeslhésie),  l'hémisphère  droit 
est  plus  souvent  en  cause  que  l'hémisphère  gauche  ;  t'hémi asthénie  en  relève 
pins  souvent  ;  tandis  que  le  cerveau  gauche  est  an  contraire  pins  prédis- 
posé aux  lésions  organiques  et  profondes,  son  activité  fonctionnelle  et  nu- 
tritive étant  plus  grande. 

En  ce  qui  concerne  le  développement  de  l'organisme,  les  quelques  dif- 
férences que  l'on  observe  physiologiquement  sont  en  règle  générale  en 
rapport  avec  une  infériorité  relative  de  l'hémisphère  droit. 

Ici,  an  contraire,  les  troubles  dyslrophiques  ont  leur  maximum  on 
même  siègent  exclusivement  du  côté  droit  du  corps. 

C'est  que,  chez  notre  malade,  tout  ce  côté  droit  nous  apparaît  en  état 
d'infériorité  manifeste.  Nous  ne  savons  pas  si  ce  malade  était  gaucher 
dans  le  sens  complet  du  mot,  c'est-à-dire  s'il  utilisait  intellectuellement 
surtout  son  hémisphère  droit;  mais  il  a  dit  qu'il  se  servait  toujours  de  sa 
main  gauche  de  préférence  pour  un  travail  nécessilant  adresse  ou  force, 
même  avant  la  luxation  qui  rendit  impotent  son  bras  droit.  Le  côté  gauche 
de  son  corps  a  toujours  été  plus  fort  que  le  côté  droit.  On  peut  donc  le 
considérer  comme  gaucher  au  moins  d'une  façon  relative. 

Son  côté  droit  pèche  non  seulement  par  la  force  musculaire,  mai  en- 
core par  la  sensibilité  générale,  par  l'acuité  visuelle  et  auditive  que  nous 
avons  vues  nettement  diminuées  à  droite. 

(1)  KuppiL,  iM  tttM-équivaUitce  de*  dtux  hémitphères  cérébraux.  Pieue  mëdieale. 
9>  Janvier  189S. 
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A  côl^  de  cette  dimination  dynamique  du  cdté  droit,  il  existe  aussi  de 
ce  cAté  un  défaut  de  développement  général  :  asymétrie  faciale,  hyper- 
trophie du  sein  et  atrophie  dn  testicule  à  droite,  comme  si  les  caractères 
mâles  avaient  eu  tendance,  au  cours  du  développement  ontogénique,  à  di- 
minaer  de  c«  côté  an  profit  des  caractères  féminins. 

Ainsi,  ce  malade  présente  un  type  morbide  assez  complexe  qui  noas  pa- 
raît pouvoir  être  compris  de  la  façon  suivante  :  sur  un  terrain  présentant 
des  lares  héréditaires  manifestes  et  sur  la  partie  en  état  d'infériorité  de 
cet  organisme,  a  évolué,  avec  une  luxuriance  de  symptAmes  tout  à  fait  re- 
marquable, la  double  dystrophie  congénitale  déjà  ébauchée  chez  quelqaes- 
unsdes  membres  de  sa  famille  :  la  dystrophie  d'origine  ectodermique 
(maladie  de  Recklinghaaseo)  et  ta  dystrophie  d'origine  mésodermiqne 
(dystrophie  fibro-élastique). 
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ÉVOLUTION    d'un    CAS    DE    MALADIE 

(J.  Roub'movUch.) 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS 

(SÛNCB  DU  5  AVRIL  1906). 


ICONOGRAPHIE  DE  L'ÉVOLUTION 
D'UN  CAS  DE  MALADIE  DES  TICS 


J.  BOUBINOTITCH, 

uedecia  adjoint  de  ]«  SalpAtritre. 


L'iiitér£t  de  cette  obserratioD  me  semble  résider  dans  ce  fait  qoe  le 
maladea  pn  fixer  lai-mAme,  devant  l'objectif  photographiqae,,! 'ordre  chro- 
nologiqoe  dans  lequel  ont  évolué  chez  lai,  depuis  dix  ans,  les  tics  dont  il 
est  atteint,  ordre  dont  l'exactitade  a  po  être  confirmée  par  les  témoignages 
de  l'entourage  du  sujet.  Le  cas  est  peut-être  intéressant  aussi  au  point  de 
vne  thérapeutique,  car  il  démontre  que  la  volonté  propre  du  tîquear  ne 
snfGt  pas  toujours  pour  faire  disparaître  ses  mouvements  et  que,  employée 
sans  ordre,  sans  méthode,  sans  direction  rationnelle,  sans  moyens  adjuvants 
tels  que  le  repos,  la  rééducation  réglée,  etc...,  cette  volonté  peut  n'a- 
boatir  qu'à  la  transformation  des  tics,  on  bien  à  leur  extension. 

OBSIBTAnOII 

Il  s'agît  d'nn  garçon  de  23  ans,  enfant  naturel  ai  i  Paris. 

Antécédent»  héréditaires.  —  Père  imparFaitement  connu:  était  officier 
de  marine  et  paraissait  jouir  d'une  santé  robuste. 

Mère  nerveuse,  impressionnable,  sans  maladies  antérieures,  nettement 
caractérisées. 

Pendant  sa  grossesse,  a  été  inquiète  et  obligée  de  se  cacher  de  sa  famille. 

Antécédent»  personnel».  —  Jusqu'à  l'âge  de  sept  ans,  élevé  en  nourrice 
où  il  aaralt  subi  tonte  sorte  de  privations.  Fièvre  typhoïde  à  12  ans;  peo.de 
temps  après,  embarras  gastrique.  La  croissance  a  été  particulièrement  rapide 
consécutivement  à  ces  deux  affections  fébriles.  Grippe  accompagnée  d'ictère,  à 
l'fige  de  22  ans. 

B.  M.  —  Pendant  la  convalescence  de  la  fièvre  typhofde  on  immédiatement 
après,  et  sans  cause  apparente,  se  manifeste  en  1S94  un  tic  consistant  &  ouvrir 
démesarément  les  yeux  en  fermant  les  lèvres  et  en  écartant  les  mâchoires. 
Cette  grimace  se  produit  d'abord  rarement  (PI.  XLV,  fig.  A).  Mais  en  se  for- 
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çant  lui-mëtne  à  empêcher  la  production  de  ce  tic,  L...  contractait  les  amscles 
extenseurs  du  cou  (Fig.  B],  et  en  1896  il  a  deux  tics  :  celui  de  la  face  et  celui 
de  l'extension  du  cou.  Il  en  est  ainsi  pendant  trois  ans.  A  l'âge  de  17  ans,  L... 
entre  dans  une  école,  où  il  est  obligé  de  fournir  une  somme  considérable  de 
travail  et  là  ses  deux  tics  s'accentuent  et  deviennent  de  plus  en  plus  Tréquents. 
Ses  camarades  s'en  aperçoivent  et  lui  donnent  toute  sorte  de  surnoms  qui  le 
vexent  et  le  poussent  à  Taire  des  efforts  ponr  s'abstenir  de  faire  des  grimaces. 
Or,  en  voulant  empêcher  la  production  de  ces  dernières,  il  exécute  entre  1899 
et  1901  deux  mouvements  défensifs  qui  deviennent  à  leur  tour  deux  tics  noa- 
Teaux  :  il  se  frotte  la  région  épigsstrique  avec  le  poignetde  la  main  gauche  en 
se  donnant  l'attitude  d'un  bomme  qui  répéterait  indériuiment  la  phrase  de 
H  mea  culpa  »...  ;  on  bien  avec  le  médius  de  sa  main  gauche  il  fait  un  mouve- 
ment rapide  de  frottement  sur  le  front  ou  sur  le  menton  (Fig.  C  et  D). 

Son  travail  à  l'école  a  été  couronné  de  succès,  mais  ses  efforts  ont  été  supé- 
rieurs é  la  moyenne.  Doué  d'une  mémoire  faible,  il  a  dû  travailler  plus  que  tout 
antre,  et  cela  pendant  trois  ans.  Il  se  privait  de  récréation,  et  pour  gagner  du 
temps,  ne  dormait  que  six  heures  par  nuit. 

En  1903,  il  sort  de  l'Ecole,  et  pendant  quelque  temps  ses  tics  diroinueat 
d'intensité  et  de  fréquence. 

En  1903,  il  fait  son  service  militaire,  et  là,  en  répétant  les  exercice  de  tonte 
sorte  qu'on  lui  faisait  exécuter  au  commandement,  il  contracte  un  tic  nouveau  : 
de  temps  à  autre,  eu  dehors  de  tout  exercice,  il  soulève  brusquement  ses  épau- 
les, les  raidit  et  les  rejette  en  arrière  en  même  temps  qu'il  rejette  ta  tête  un 
peu  en  arrière,  fléchit  légèrement  les  membres  supérieurs  et  prend  dans  l'en- 
semble l'attitude  forcée  et  raide  d'un  soldat  prussien  (PI.  XLVI,  Fig.  E).  Ce 
tic  dure  deux  ans. 

An  retour  du  régiment,  en  190i,  il  entre  en  qualité  d'employé  dans  une 
compagnie  d'assurance  ;  là,  tons  les  tics  qui  se  sont  produits  chez  lui  depuis 
1894  reprennent  avec  plus  de  force  que  jamais  et  se  compliquent  dans  l'espace 
de  deux  ans  de  trois  tics  nouveaux  :  frottement  de  poigoets  l'un  contre  l'autre  ; 
Qexion  et  entrecroisement  des  doi^s  de  deux  mains  (Fig.  F,  (>)  ;  contorsion 
générale  du  corps  dans  l'atLilude  rappelant  celle  d'un  homme  qui  se  prépare 
i  courir  (Fig.  H)  ;  roulement  du  dos  ;  mouvements  des  hanches  ;  étirement 
des  bras,  des  jambes,  du  cou  ;  frottement  du  nez  ou  des  yeux 

Actuellement,  eu  1906,  ces  divers  tics  se  produisent  les  uns  et  les  autres, 
sans  ordre  apparent.  Leurs  plus  grandes  fréquence  et  intensité  sont  le  soir, 
après  une  journée  de  travail  ;  ils  sont  à  peine  accusés  dans  la  matinée,  après 
une  nuit  de  repos.  Les  nuits  sont  en  effet  très  bonnes  et  exemptes  de  tics.  Ces 
derniers  augmentent  surtout  dans  les  moments  d'ennui,  d'inquiétude,  de  souci 
de  l'avenir.  Dans  les  intervalles  de  repos,  de  distraction,  ils  sont  rares  ou  même 
absents. 

L...  continue  très  régulièrement  son  travail  ;  seulement,  de  temps  à  autre 
il  est  obligé  de  s'arrêter  pour  se  livrer  à  quelques  tics...  Il  appelle  ce  besoin  ir- 
résistible d'exécuter  ces  mouvements  :  u  besoin  de  détendre  mes  nerfs.  » 
Les  tics  dont  L...  est  atteint  lui  font  commettre  parfois  des  maladresses  ;  il 
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lais»  tomber  des  objets  qu'il  tient  ou  biea  il  risque  de  se  blesser  ou  de  blesser 
qaelqa'uD,  lorsqu'il  a  dans  les  mains  des  instruments  tels  que  grattoir,  pla- 
me»,  etc.,.  Parfois,  les  tics  des  doigts  l'empochent  d'écrire.  Très  émotif  de- 
vant ses  chefs  il  a  bafouille  o  en  leur  parlant,  parce  qu'il  articule  trop  vite  et 
«  avale  »  la  moitié  des  mots.  Cette  émotivité  va  parfois  jusqu'à  le  faire  pleurer 
poorun  rien.  Plus  il  avance  dans  la  vie,  plus  L...  devient  sensible,  impres- 
sionnable, enclin  â  voir  tout  en  noir,..Or,&  mesure  que  ces  inquiétudes  augmen- 
meDtent,  ses  tics  se  multiplient  et  s'aggravent.  L...  est  constamment  dans  an 
état  de  snrexcilation  qui  se  manifesta  actoellemeut  par  des  tics  dont  les  plus 
fréquents  sont  :  soulèvement  d'épaules,  frottement  des  poignets,  Oexion  et  ea- 
trecroisemenl  des  doigts,  contorsion  générale  du  corps,  torsion  des  épaules, 
étirement  des  membres,  mouvements  saccadés  dn  bras  avec  épaule  correspon- 
dante raidie,  main  crispée  autour  du  poignet,  frottement  du  poignet  contre  le 
boQtonde  manchette,  etc.. Tous  ces  mouvements  sont  absolument  irrésistibles 
et  créent  à  leur  tour  dans  l'esprit  de  L...  des  craintes  sur  des  maladies  qui 
pourraient  se  déclarer  chez  lui  si  les  tics  continuent;  il  redoute sarloat,  dit-il, 
h  danse  de  Saint-Guy  ou  l'épilepsie. 

On  ne  trouve  chez  L...  aucun  stigmate  d'hystérie,  d'épîlepsie,  de  neuras- 
thénie ou  d'alcoolisme. 


Le  cas  est  bien  celui  d'une  maladie  des  tics  quoique  différant  par  plu- 
sieurs particularités  du  syndrome  de  Gilles  de  la  Tourette. 

H  ne  s'agit  pas  ici  de  spasmes,  pour  les  raisons  suivantes: 

Tous  les  mouvements  convulsifs  exécutés  par  ce  malade  et  représentés 
par  lui-même  dans  les  photographies  que  je  viens  de  montrer  soDt  d'une 
systématisation  fonctionnelle  évidente  ;  les  efforts  de  la  volonté,  l'attention, 
le  repos,  les  distractions,  exercent  une  action  sur  les  mouvements  en  les 
atténuant  ou  en  les  tranâformanl  ;  ces  mouvements  sont  le  résultat  d*UD 
besoin  irrésistible  de  se  «  détendre  les  nerfs  »  et  sont  suivis  d'un  senti- 
ment de  repos,  de  satisfaction  ;  ils  disparaissent  pendant  le  sommeil  ;  ils 
existent  sans  qu'on  puisse  trouver  chez  le  malade  de  troubles  de  la  sensi- 
bilité, des  réflexes  ou  de  la  trophicité  ;  ils  sont  absolument  indolores; 
enfin,  ils  se  manifestent  chez  un  garçon  qui  présente  en  même  temps  deux 
autres  signes  iodiquant  un  état  de  myopsychie  de  Joffroy,  de  prédispo- 
sition aox  troubles  psychiques,  notamment  une  émotivité  anormale  et  une 
tendance  à  la  nosophobie. 

Le  cas  diffère  cependant  de  la  maladie  des  tics  telle  qu'elle  a  été  décrite 
par  Gilles  de  la  Tourette,  en  ce  que  le  malade  n'a  présenté  jusqu'à  présent 
aucun  tic  respiratoire,  phonatoire,  ni  d'écholalie,  ni  de  coprolalie. 

Jusqu'à  présent,  ses  forces  iutellectuelles  sont  restées  assez  bonnes, 
pour  lui  permettre  d'avancer  assez  brillamment  dans  sa  carrière. 
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Le  pronostic  s'annonce,  cepeodaDt, comme  devant  Aire  sérienx,car depuis 
dix  ans,  le  malade,  poursuivant  sans  cesse  et  arec  acharnement  son  désir 
«  d'arriver  »  à  une  belle  situation,  se  refuse  à  tout  repos  et  à  tout  traite- 
ment relier  qu'il  considère  comme  une  perte  de  temps. 

Il  ne  la  traite  que  par  sa  volonté  d'arrêter  certains  tics  gênants,  mais 
les  résultats  de  ce  irailement,  absolument  insuffîsaul,  sont  pea  encoura- 
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UN  BARBIËR-CHiRURGIËN  DE  GERARD  DOW 

(COU^BCTION  LfiOPOLD  PAVBE,  A  OBNËVE) 


BBNST  MBICIE. 


Dans  la  riche  collection  de  peintures  anciennes  que  possède  M.  Léo- 
pold  Favre,  de  Genève,  les  maîtres  néerlandais  sont  fort  bien  représentés. 
Parmi  eux,  Gérard  Dow  figure  avec  un  tableau  intitulé  Le  Chirurgien. 

H.  Léopold  Favre  a  bien  voulu  faire  faire  i  notre  inteation  une 
photographie  de  ce  tableau,  pour  laquelle  nous  tenons  à  lui  adresser 
nos  plus  vifs  remerciements.  Grâce  à  cette  obligeance,  nous  poavons 
donner  ici  une  description  et  une  reproduction  de  celle  intéressante  pein- 
ture, encore  peu  connue  (PI.  XLVIl). 

C'est  une  scène  de  chirurgie  rustique,  telle  que  les  affectionnaient  les 
peintres  des  Pays-Bas.  J'en  ai  reproduit  dans  cette  Revue  de  nombreax 
spécimens,  à  propos  des  Arracheurs  de  pierres  de  tête,  des  Pédicures, 
àa  Mal  d^ Amour,  A^  Dentistes,  etc.(1}.  Le  tableau  de  M.  Léopold  Favre 
vient  benreosement  augmenter  cette  collectiou. 


La  scène  se  passe  dans  un  intérieur  très  simple,  un  peu  délabré,  hum- 
ble officine  d'un  pauvre  barbier  de  village:  des  murs  décrépits,  des  contre- 
vents  à  demi  pourris,  un  plafond  enfumé,  un  mobilier  plus  que  sommaire. 
Mais  an  jour  éclatant  pénètre  par  une  fenêtre  cintrée,  garnie  de  vitraux, 
et  ce  large  rayon  de  lumière  se  répand  sar  tous  tes  acteurs,  tandis  que  tes 
recoins  de  la  demeure  se  perdent  dans  un  habile  clair  obscur. 

Assis  sur  un  solide  fanlfiuil  de  bois,  le  patient  subit  son  opération,  non 
sans  douleur.  Cest  un  homme  du  commun,  aux  chausses  rapiécées,  avec 
de  f^ïts  souliers  et  ane  escarcelle  de  cuir  à  la  ceinlare.  Sa  main  gauche 
crispée  sur  le  brasdnfanleail,  son  poing  droit  serré  convulsivement,  mon- 
trent combien  il  souffre  1 

(1)  V.  NmM.  lecnographie  de  ta Salpélrièr»,  uinâu  189B  ilBOS. 
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Cependant,  deboat  dmièrelni,  le  haut  du  corps  senl  visible,  te  praticien 
opère,  calme,  attentif,  inaeeessibleanxhurlemenls  de  son  client.  Cest  on 
vieillard,  coiffé  d'an  bonnet  informe,  où  brillent  quelques  ornements. 
Ses  deux  mains  sont  occupées.  L'une,  la  ^aoche,  solidement  appliquée 
sur  le  crâne  du  malade  tient  une  sonde  ou  un  bistouri.La  main  droite 
tient  nn  autre  instrument  ;  les  deux  armes  se  rencontrent  sur  le  champ 
opératoire,  dans  la  région  temporale,  au-dessus  de  l'oreille  droite. 
De  quelle  opération  s'agit-il  ? 

Elst-ce  une  saignée  ?  Il  n'y  a  ni  linge  ni  éponge  à  prosimité.  Serait-ce 
l'ablation  d'une  petite  tumeur,  d'an  kyste  du  cuir  chevelu  ?  C'est  possible. 
Ou  bien  serait-ce  encore  une  de  ces  opérations  fantaisistes  ayant  pour  but 
d'extirper  du  crâne  une  tumeur  imaginaire?  Aurions-nous  affaire  à  l'un  de 
ces  «  arracheurs  de  pierres  de  tête  »  qui  firent  fortune  dans  les  Pays-Bas  ? 
Mais  il  n'y  a  aucau  indice  de  cette  supercherie  :  pas  le  moindre  petit 
cailloQ  sur  la  table  nî  sur  le  sol,  et  le  chirurgien  est  bien  sérieax...  Il  n'a 
pas  ce  sourire  gouailleur  des  prestidigitateurs  du  bislouri  dont  Jan  Steea 
nous  a  laissé  tant  d'amusantes  répliques.  Non,  vraiment  c'est  une  opération 
bien  réelle.  Ne  cherchons  pas  à  la  définir  davantage.  Constatons  seule- 
ment qu'elle  est  fort  douloureuse,  témoin  la  grimace  de  l'opéré,  une  de 
ces  grimaces  lamentables  que  Braawer  chérissait  tout  particulièrement. 

Au  milieu  de  la  composition  se  trouve  une  table  ronde  couverte  d'un 
épais  tapis.  Sur  cette  table  quelques  accessoires  ne  nous  renseignent  pas 
davantage  sur  la  nature  de  l'opération.  Ils  nous  apprennent  simplement 
que  le  propriétaire  de  céans  est  bien  à  la  fois  chirui^ien  et  barbier.  Ua 
plat  à  barbe  en  métal,  un  peigne,  des  ciseaux  :  voilà  pour  le  barbier.  L'ar- 
senal du  cbirurgien  se  borne  aux  instruments  dont  il  se  sert  actuellement. 
Une  éugëre  appliquée  contre  le  mur  contient  la  maigre  réserve  d'oofcuents 
et  de  drogues  où  il  puise  à  l'occasion  :  pots  de  pharmacie  en  faïence 
de  Delft,  flacons  mal  bouchés,  un  plat  à  barbe  de  réserve  et  an  petit  cof- 
fret pour  les  médicaments  pins  précieux,  poudre  de  vipères  ou  de  corne 

de  cerf 

L'opérateur  et  l'opéré  ne  sont  pas  les  seuls  personnages  de  c«tte  scène 
chirurgicale.  A  gauche,  se  détachant  en  silhouette  sur  la  fenêtre,  une 
vieille  femme  contemple  l'opération  ;  sa  mimique  attristée,  ses  mains 
jointes  témoignent  de  la  sincérité  de  son  émotion.  Les  peintres  flamands 
et  hollandais  ont  affectionné  ce  type.  La  même  vieille  attendrie  se  retrouve 
dans  plus  d'une  scène  médicale  de  Téniers,  de  van  Ostade  et  de  Brauver. 
Jan  Steen  ne  l'oublie  presque  jamais,  mais  il  nous  la  montre  moins 
apitoyée,  souvent  même  an  peu  raillease.  C'est  la  même  vieille  que  Gé- 
rard  Dow  nous  fait  voir  de  face  dans  .son  Arracheur  de  dents  de  la  galerie 
deSchwerin  :  même  expression  attendrie,  mêmes  mains  croisées  supplian- 
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tes.  C'est  aussi  une  femme  inquiète  qui  vient  consulter  VUrotagae  de  Gé- 
rard Dow  dans  la  galerie  de  M.  Sideboicham,  à  Ërlesdene  (Gheshire)  (1) . 
Et  l'on  retrouve  dans  ce  dernier  tableau  le  mftme  fauteuil,  les  mëoies  pots 
de  pharmacie,  les  mêmes  Tioles  qui  figurent  dans  la  peinture  de  M.  Léopold 
Favre.  On  y  trouve  aussi  la  même  petite  cage  accrochée  à  la  même  place 
près  de  la  même  fenêtre  cintrée. 

Un  quatrième  personnage  se  tient  derrière  le  groupe  principal,  c'est 
l'aide  du  barbier-chirurgien,  jeune  garçon  aux  cheveux  bouclés,  qui  porte 
UD  petit  vase.  Ce  comparse  est  presque  constant  dans  les  tableaux  de 
Téniers. 

A  droite,  on  dislingue  dans  la  pénombre  la  porte  entr'ouverte  de  l'ap- 
partement. Dans  un  enfoncement  obscnr  s'aperçoit  la  cheminée  aa  man- 
teau très  élevé,  avec  quelques  ustensiles  de  ménage. 

Et  c'est  tout. 

Malgré  la  simplicité  du  décor  et  des  accessoires,  cette  scène  retient 
l'attention.  Le  groupe  chirurgical,  plein  de  vérité  et  de  vie,  est  admira- 
blement traité  ;  la  présence  de  la  vieille  commande  l'émotion  ;  elle  retient 
le  soarire  que  la  grimace  du  patient  risquerait  peut-être  de  provoquer. 
Seul,  le  jeune  assistant  est  dans  une  altitude  hésitante,  discutable;  mais  ce 
n'est  qu'un  personnage  secondaire. 

Parmi  les  nombreuses  peintures  que  Gérard  Dow  a'consacrées  aux  scènes 
de  médecine  et  de  chirurgie,  celle-ci  méritait  d'être  signalée.  Sans  doute, 
les  personnages  n'ont  ni  le  charme  ni  la  distinction  de  ceux  de  la  Malade 
d'amour,  de  Buckingham  Palace.Ge  vieux  chirurgien  n'est  pas  aussi  huppé 
que  le  galant  médecin  qui  lorgne  l'urinai.  Et  pourtant,  moins  ferré  que  lui 
sur  le  grec  et  le  latin,  ne  fait-il  pas  plus  de  bien  aux  pauvres  gens  avec 
son  méchant  bistouri  que  l'élégant  docteur  en  bonnet  de  fourrure,  qui  pré- 
tend diagnostiquer  les  maladies  de  l'âme  d'après  la  couleur  des  urines  ? 

C'est  un  praticien  de  la  même  espèce  que  V Arracheur  de  dents  de  la  ga- 
lerie de  Schwerin  ;  et,  chose  curieuse,  le  patient,  lui,  rappelle  singulière- 
ment par  son  attitude  et  par  son  costume  celui  qu*opëre  un  autre  .ilrrocA^ur 
de  dents  de  Gérard  Dow,  celui  du  musée  du  Louvre.Dans  un  troisième  Ar- 
raeheur  de  dents  de  Gérard  Dow,  qui  se  trouvait  dans  la  galerie  Six,  à  Ams- 
terdam, on  retrouve  encore  la  vieille  femme  au  regard  anxieux,  compri- 
mant avec  sa  main  gauche  les  battements  de  son  cœur.  Cette  note  apitoyée 
s'accorde  bien  avec  le  talent  délicat  et  sentimental  de  Gérard  Dow.  Dans  son 
Urologue  de  la  collection  Pescatore,  à  Luxembourg,  la  vieille  femme  est 

(1)  HiMfiT  UiiQi,  l«i  Urologun.  Arcbivei  gândrslea  de  mâdeciae,  mai-juin  1900. 
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remplacée  par  une  jeune  ;  mais  celte  jenneestane  mère  qui  tient  son  en- 
faut  dans  ses  bras.  La  consultation  n'en  est  que  plus  émouvante  (I). 

Nons  avons  eu  l'occasion  d'étudier  dans  ce  recueil  toutes  les  composi- 
tions médicales  de  Gérard  Dow  ;  il  serait  superflu  d'y  revenir.  Il  suffira 
de  faire  remarquer  une  Tois  de  plus  la  variéLé  que  le  maitre  hollandais  a 
sa  introduira  dans  les  scènes  de  ce  genre.  Les  peintures  de  Téniers,  celles 
de  Brauwer,  devaaOstade,  quoique  fort  riches  en  détails  intéressantspoar 
l'histoire  delà  médecine,  pèchenl  un  peu  par  leur  monotonie;  les  person- 
nages, les  accessoires  et  le  décor  ne  varient  guère.  Gérard  Dow,  au  coa- 
traire,  malgré  d'inévitables  réminiscences,  s'est  efforcé  de  varier  les  tjpes, 
les  costumes,  et  surtout  les  éclairages. 

Tanidt  la  scène  se  passe  à  l'intérieur  d'une  chambre  sombre,  mais  au 
milieu  dVne  raie  de  Inmiëre  qui  traverse  les  vitraux,  tantét  comme  dans 
V  Arracheur  de  denti  du  musée  de  Dresde,  les  personnages  sont  eux-mêmes 
à  la  fenêtre,  en  plein  jour,  et  c'est  de  l'extérieur  que  nous  les  voyons. 

Les  peintures  d'intérieur  sont  assurément  les  plus  habiles.  Ace  titre 
artistique  ]e  tableau  de  M.  Léopold  Favre  mérite  une  place  très  hono- 
rable. Il  offre  par  surcroit  un  réel  intérêt  pour  le  médecin. 

(1)  HmkT  HKiai,  Ltt  Urologues  (documenlseoniplémentaireB].  Nout.  Iconographie 
dd  l&Sftlp4UUr«,  n*  1, 1W3. 


Le  gérant:  P.  Bouchez. 


Imp.  J.  Thevenot,  Saint-Dtiier  (Haute-Marne). 
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SECTION  EXPÉRIMENTALE  DES  RACINES  POSTÉRIEUBES 
SUR  L'ÉTAT  DES  NEURONES  PÉRIPHÉRIQUES 

CONTRIBUTION  A  l'ÉTUDB  DES  FIBRES  CENTRIFUGES 
DES  RACINES  POSTÉRIEURES. 


J.  Ch.  SOUX       et       Jaui  HEITZ 

Anciens  inUrnes  de*  bOpilanx. 


La  présent  travail  nons  a  été  suggéré  par  le  désir  d'apporter  des  faits  expé- 
rimeataoK  â  l'appoi  des  théories  direrses  qui  out  été  émises  an  cours  de  ces 
dernières  années  sa  sujet  de  la  patliogénie  du  tabès.  Nous  avons  Tonla  sons 
rendre  compte  de  l'inHuence  que  pouvaient  avoir  sur  l'état  des  ganglions  spi- 
naux, des  nerfs  cutanés  et  des  sympathiques,  les  lésions  profondes  des  racines 
postérieures,  telles  que  peut  les  réaliser  la  résection  expérimentale,  lorsqu'on 
laisse  survivre  longtemps  les  animaux  opérés. 

Dans  un  article  publié  en  1003  (1),  en  elTet,  Nageotte  émettait  l'hypothèse  que 
le  neurone  sensitif  du  labétique,  attaqué  dans  son  prolongement  central  par  la 
névrite  radiculaire  d'origine  méningitique,  manifestait  sa  souffrance  par  l'atro- 
phie du  prolongement  périphérique,  atrophie  se  produisant  tout  d'abord  é  l'ex- 
trémité la  plus  reculée,  c'est-à-dire  dans  les  rameaux  cutanés. 

Cette  hypothèse  s'accordait  asseï:  bien  avec  les  faits  snatomo-cliniqaes. 
Étant  donné  d'une  part  le  caractère  radiculaire  des  anesthésies  tabétiques,  et 
de  l'antre  ce  fait  que  les  nerTs  cutanés  sont  constamment  dégénérés  dans  les 
Eones  anesthésiées.on  doit  admettre  en  elTet,  avec  notre  maître  Dejerine  (2),  que 
les  lésions  des  nerfs  cutanés  sont  proportionnelles  en  général  à  celles  des 
racines  postérieures. 

(1)  NAOïoTTSi  Palhoçénie  du  labe*  donol.  Pr«»e  médicale,  10  décembre  1003  et 
3  janvier  1S03. 
(3)  Duiami,  Siméioloqi»  du  syitime  nertwux,  1900. 
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Si  donc,  (|uelques  mois  après  la  résection  des  racines  posta rj en res,  on  pouvait 
arriver  h  constater  dans  les  nerfs  cutanés  et  dans  les  cellules  ganglionoaires, 
des  lésions  analogues  à.  celtes  que  l'on  voit  chez  les  tabétiques,  ce  résultat 
expérimental  constituerait  certainement  un  argument  de  valeur  en  faveur  de 
l'hypothèse  proposée  par  Nageotte. 

Daus  le  cas  contraire,  si  après  cette  section  des  racines  postérieures,  les 
nerrs  périphériques  et  les  cellules  ganglionnaires  restaient  indemnes,  il  faudrait 
admettre  que  la  lésion  décrite  par  Nageotte  au  niveau  du  nerf  radiculalre  ne 
joue  dans  lu  production  du  tabès  qu'un  rôle  accessoire.  Il  faudrait  en  arriver  à 
considérer  le  tabès  comme  une  affection  perlant  une  atteinte  complexe  à  tout  le 
système  nerveux:  telle  était  autrefois  l'opinion  de  Babioski  (i),  reprise  récem- 
ment par  Urissaud  et  de  Massary  (2),  qui  placent  à  la  base  de  la  maladie  la  dé- 
générescence du  protoneorone  sensitif  dans  son  ensemble,  dégénérescence 
débutant  par  les  extrémités  du  neurone  pour  se  propager  progressivement  et 
lentement  Jusqu'au  corps  cellulaire. 

Nous  n'avons  pas  tardé  i  nous  rendre  compte,  qu'en  pratique,  il  n'est  pas 
possible  de  réduire  la  question  à  l'une  ou  l'autre  de  ces  deux  solutions,  le.s 
phénomènes  de  la  vie  du  système  nerveux  étant  infiniment  trop  complexes 
pour  rentrer  facilement  dans  ce  cadre  trop  réduit. 

Nous  avons  noté  tout  d'abord,  chez  les  animaux  sacrifiés  au  250"  jour  après 
l'opération,  des  lésions  importantes  des  nerfs  périphériques,  localisées  exacte- 
menl  dans  le  domaine  des  racines  sectionnées.  Cette  première  constatation  sem- 
blait nous  orienter  vers  la  première  hypothèse.  Mais  en  prolongeant  de  quelques 
mois  la  survie  de  nos  animaux,  nous  avons  vu  que  les  lésions,  si  manifestes 
au  250'  jour,  disparaissaient  au  340",  et  qu'il  n'en  restait  comme  trace  que  des 
gaines  vides.  Nous  nous  sommes  alors  demandé,  si  les  figures  de  dégénérescence 
que  nous  avions  vues  au  250°  jour,  n'appartenaient  pas  à  des  fibres  centrifu- 
ges venues  de  la  moelle  par  des  racines  poslérieures.  C'est  ainsi  que  nous  avons 
été  amenés  à  faire  entrer  dans  notre  étude,  la  question  discutée  depuis  si  long' 
temps  de  l'existence  de  ces  fibres  centrifuges.  La  réponse  donnée  à  cotte  ques- 
tion, tout  en  éclaircissant  certains  points  obscurs,  n'en  laisse  pas  moins,  comme 
on  le  verra,  subsister  encore  d'importantes  difficullés.  Mais  avant  d'entrer  plus 
avant  dans  la  discussion  des  résultats,  nous  croyons  d'abord  nécessaire  d'ex- 
poser le  détail  de  nos  expériences  et  des  constatations  faites  au  aivean  des 
différeates  portions  du  système  nerveux. 


Technique  exp4rimental6. 
Nous  avous  choisi  pour  ces  expériences  te  chat,  animal  qui  supporte  admira- 
blement les  opérations  longues  et  sanglantes,  et  ne  nous  sommes  adressés  aa 
chien  qu'exceptionnellement,  lorsque  nous  n'avons  pu  nous  procurer  de  chats 

(1)  Babinski,  Gaz.  hebdomad.,  août  1S91. 

(2)  Di  Massaht,  Le  lobes,  digénéreicenee  du  prclo-neurone  centrij'éU.  Thèie  PariS) 
ISM,  et  Presse  médicale,  A  juin  1903. 
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en  temps  utile.  Dans  tous  les  cas,  Dons  avons  opéré  des  animaux  adultes,  con- 
trairement à  la  manière  de  certains  antenrs  qui  ont  expérimeaté  sur  déjeunes 
aaimaux,  et  nous  pensons  que  là  doit  être  cherchée  peut-être  la  raison  de  cer- 
taines divergences  existant  entre  nos  résultats  et  ceux  de  plusieurs  autres  expé- 
rimentateurs. 

Les  opérations  ont  été  pratiquées  dans  le  sommeil  artiBciel  provoqué  par 
rinf;estioa  de  chloralose  dans  les  aliments,  i  la  dose  de  2  centigrammes  par 
kilo  d'animal.  Il  nous  a  rallu,  le  plus  souvent,  compléter  l'anesthésie  par  quel- 
ques tnhalatioos  d'éther. 

1^  section  des  racines  a  toujours  été  pratiquée  dans  l'intérieur  du  canal 
rachidien,  les  lames  vertébrales  enlevées  avec  une  forte  pince  coupante.  Pen- 
dant cette  partie  de  l'opération,  nous  avons  eu  souvent  k  lutter  contre  des 
hémorrhagies  proruses,  dont  nous  n'avons  pu  triompher  le  plus  souvent  que 
par  le  tamponnement  prolongé. 

A  la  région  thoracique,  nous  avons  pratiqué  chez  3  chats,  la  section  des 
racines  postérieures  dans  leur  trajet  extradural,  immédiatement  après  leur 
sortie  delà  dure-mâre.  Aune  certaine  distance  du  ganglion,  lequel  n'a  jamais  été 
découvert.  Chez  le  chat  I,  nous  avons  coupé  les  trois  premières  racines  tbo- 
raciqnes  ;  chez  les  chats  V  et  VI,  les  10*  et  11*  thoraciques,  dans  tons  les 
cas  d'un  seul  cdté,  de  manière  à  conserver  les  racines  symétriques  comme 
contrôle. 

A  la  région  lomho-sacrée,  nous  avons  abordé  la  dure-mère  par  une  brèche 
osseuse  pratiquée  h  travers  les  deux  dernières  vertèbres  lombaires  et  la  1"  sa- 
crée. Les  racines  ont  été  sectionnées  après  incisioD  de  la  dore-mère  dans  leur 
trajet  intradural,  condition  nécessaire  pour  ne  pas  léser  simultanément  les 
racines  antérieures  qui  dans  le  trajet  extradural  sont  enveloppées  dans  la  même 
gaine  fibreuse  que  les  racines  postérieures  correspondantes.  Après  écoule* 
ment  d'une  quantité,  d'ailleurs  modérée,  de  liquide  céphalo-rachidien,  nous 
avons  réséqué  sur  une  longueur  de  3  à  4  millimètres  en  moyenne,  chaque  fois 
ïiH  filets  radiculaires,  toujours  d'un  seul  cAté  de  la  ligne  médiane.  Ces  fliets 
répondaient  habituellement,  comme  l'ont  montré  les  autopsies,  i  une,  deux,  ou 
trois  racines  postérieures,  selon  les  cas,  depuis  la  dernière  lombairejusqu'A  la 
t*  sacrée.  Dans  ces  opérations  sacrées,  nous  sommes  restés  toujours,  plus  encore 
qn'à  la  région  thoracique,  très  loin  du  ganglion  spinal. 

Les  sutures  ont  été  faites  sur  trois  plans,  et  nos  animaux  (à  l'exception  de 
deux  chiens),  ont  guéri  sans  suppuration,  par  première  intention.  Le  chien 
de  l'observation  VIII  a  succombé  15  jours  après  l'opération  par  méningite  sup- 
pnrée,  ce  qui  nous  a  obligé  à  n'utiliser  chez  lui  que  les  nerfs  périphériques.  Le 
chien  de  rohservation  XI  a  eu  également  un  peu  de  suppuration,  laquelle  n'a 
pis  dépassé  les  plans  superficiels. 

Ces  animaux  oui  été  conservés  un  temps  plus  ou  moins  long,  selon  les  néces- 
sités de  l'expérience.  Les  chiens  X  et  XI  n'ont  été  gardés  que  IS  jours,  les 
chats  VII  et  IX,  77  et  97  Jours,  c'est-à-dire  te  temps  utile  pour  laisser  se  pro- 
duire les  premières  dégénérescences.  Les  autres  animaux  ont  été  conservés 
QD  temps  beaucoup  plus  long  en  vue  des  dégénérescences  secondaires  possi- 
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bles.  Pour  éviter  tout  risque  de  coofngioa  d'animal,  et  aussi  tout  risque  de 
fuite,  nous  stods  dû  les  conserver  en  cage  jusqu'au  jour  de  l'anlopsie.  Sauf  le 
chat  1,  mon  d'entérite  au  2i7*  jour,  les  autres  chats  sont  parvenus  en  ejc«l- 
lent  état  de  santé,  grâce  à  la  propreté  minutieuie  maintenue  dans  leurs  cages, 
jusqu'au  242*  (chat  H),  2S2-  (chat  111),  338'  (chat  V)  et  382<  jour  (chat  IV). 

Deux  de  ces  animaux  ont  présenté  très  passagèrement  de  légères  parésies 
du  train  postérieur,  complëleoient  disparues  aa  bout  de  quelques  jours.  Chez 
aucun  d'eux  nous  n'avons  remarqué  d'incoordination,  fait  compréhensible, 
étant  donné  le  petit  nombre  des  racines  sectionnées. 

Aucnn  d'eux  non  plus  n'a  présenté  dans  la  région  cutanée  correspondant 
aux  racines  sectionnées,  d'nlcérations  onde  trouble  tropbiqne d'aucune  sorte. 
Quelques  auteur»  qui  nous  ont  précédés  dans  cette  voie  de  recherches  avaient 
décrit  chez  certains  de  lenrs  animaux  des  empâtements  sous-dermiques,  des 
alopécies  ou  décolorations  de  loufTes  de  pils  [Joseph  (1),  Bonne  (2),  Kâster  (3)1. 
Il  est  à  noter  k  ce  propos  que  ces  troubles  trophiques  s'étaient  produits  très 
rapidement,  chez  des  animaux  conservés  bien  moins  longtemps  que  les  nôtres 
restés  ponrtant  indemnes.  La  survie  maxima  des  chiens  de  Bonne  avait  été, 
en  effet,  seulement  de  106  janrs. 

A  CatitoptU,  nous  avons  été  surpris  de  rencontrer,  chez  les  animaux  opé- 
rés depuis  longtemps,  un  canal  rachidien  refermé  en  grande  partie  on  même 
complètement  refermé.  La  large  brèche  osseuse  pratiquée  8  à  12  mois  aupara- 
vant n'existait  plus  chez  les  animaux  1,  III  et  IV.  Chez  les  chats  II  et  V,  il 
subsistait  un  hiatus  d'à  peine  un  centimètre  de  large,  obtltéré  par  d'épais  trons- 
seanx  fibreux.  La  dure-mère  ne  faisait  qu'une  avec  ces  masses  fibreuses,  et  du 
tissu  cellulaire  lâche,  facile  a  disséquer,  la  séparait  des  racines  postérieures. 

Dans  tous  les  cas,  sauf  chez  te  chien  XI,  nous  avons  pu  vérifier  l'intégrité 
des  racines  antérieures. 

Nous  avons,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  prélevé  les  deux  bouts  de  la 
racine  sectionnée,  en  même  temps  que  les  racines  symétriques,  comme  con- 
trôle. Nous  n'avons  pas  pu  retrouver  toujours  l'extrémité  attenante  à  la  moelle 
de  la  racine  sectionnée,  mais  le  plus  souvent  avons  relevé  des  filaments 
grisâtres,  atrophiés, qui  s'inséraient  d'un  cMé  sur  le  sillon  latéral  de  la  moelle, 
et  de  l'autre  sur  la  face  profonde  de  la  dure-mère.  A  une  certaine  distance,  sur 
cette  même  dure-mère,  était  fixée  l'extrémité  supérieure  des  filets  radicu- 
laires  attenant  aux  ganglions,  filets  qui  avaient  gardé  à  peu  près  leur  colora- 
tion et  leur  volumo  normal.  La  distance  séparant  les  deux  bonis  de  la  racine 
était  à  peu  près  celle  du  segment  réséqué  tors  de  l'opération. 

A  toutes  les  autopsies  (sauf  chez  les  chiens  X  et  XI,  sacrifiés  au  15"  jour), 
nous  avons  prélevé  les  ganglions  spinaux  correspondant  aux  racines  section- 
nées ainsi  que  les  ganglions  symétriques. 

(1)  Joseph,  Zitr  Pkytiologie  der  ipinaî  Ganglien.  Areh.  f.  Aatt.  u.  Phyi.,  1I)S7. 
(t)  Bohnb,  Reekerchti  tur   itt  éUmenlt   centrifugea   àei  raciat*  potliritarat.   Th. 
Lyon,  1887. 
(3)  lUsTER,  Zur  Phyiiologie  der  êpinal  Ganglien  und  dtr  Iraphitchen  Kerven,  toteie 

tur  Pathogene't  der  Tabet  dorsali).  Leiptig.  Engelmïnn,  1904. 
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Dans  deux  OS  (X  et  XI),  dous  stods  pris  spécialement  les  nerfs  elTéreDts 
da  pâle  péripbériqae  des  ganglions,  avant  leur  fusion  avec  la  racine  anté- 
rieure. 

A  tontes  les  autopsies  nons  avons  disséqué  les  filets  nerveux  cutanés  dans 
le  domaine  des  racines  sectionnées,  et  prélevé  aussi,  chaque  fois  que  nous 
l'avons  pu,  les  troncs  nervens  commandant  ces  filets  cutanés.  Presque  lou- 
jonrs,  nous  avons  aussi  disséqué  les  Blets  nerveux  symétriques  du  côté  opposé, 
pour  contrMe,  et  quelques-ans  des  Blets  cutanés  des  autres  parties  du  corps. 

Pour  les  fixations,  nons  avons  fait  grand  usage  du  réactif  de  ThotnaS'Hauser, 
c'est-i-dire  d'nn  mélange  i  parties  égales  de  solution  aqueuse  saturée  de 
sublimé,  et  de  solution  d'acide  osmique  au  1/100.  Les  nerfs  ont  été  plongés 
24  ou  48  heures  dans  ce  réactif,  lavés  avec  soin,  et  traités  quelques  Jours  par 
le  picro-carmin  vieux.  Nons  verrons  uilérieurement  la  technique  utilisée  pour 
l'étude  des  ganglions  spinaux. 


dei  nerti  périphâriquM. 

Avant  d'aborder  pour  chacune  des  régions  du  système  nerveux,  l'exposé  de 
nos  propres  constatations,  nous  croyons  utile  de  passer  nue  revue  rapide  des 
travaux  antérieurs. 

Il  ne  semble  pas  qu'antérieurement  à  nos  expériences  l'état  des  nerfs  péri- 
phériques ait  été  systématiquement  recherché  à  la  suite  de  la  section  des 
racines  postérieures.  Cependant,  six  à  huit  semaines  après  cette  section, 
Joseph  (1)  trouva  les  nerfs  périphériques  normaux.  Au  bouL  du  même  délai, 
Vegas  (2)  trouva  dans  les  nerfs  périphériques  quelques  faisceaux  étroits,  et 
mal  colorés.  Quatre  mois  après  la  section  simultanée  des  racines  antérieures 
et  postérieures,  Benucci  examinant  le  nerf  sortant  du  pôle  périphérique  du 
ganglion,  le  trouva  atrophié. 

Dans  un  cas  seulement  sur  6  animaux  opérés,  Bonne  (3)  examina  au  bout 
de  106  jours,  les  nerfs  du  derme  de  la  patte,  sans  y  trouver  ancune  altération. 
Il  faut  arriver  enfin  aux  recherches  récentes  de  Kleist  (4),  qui,  3  et  4  mois 
après  l'opération,  trouva  intacts  le  prolongement  de  la  racine  postérieure  au 
pôle  périphérique  du  ganglion  de  môme  que  les  nerfs  cutanés. 

Presque  en  même  temps,  nous  communiquions  h  la  Société  de  biologie  (5)  nos 
premières  constatations,  et  simultanément  paraissait  la  thèse  de  Kdster  sur  les 

(1)  JoHPa,  toc.  til. 

(S)  Visas,  fin  b«ilrag  :ur  Anat.  uncl  Pht/s.  dtr  Spinalsanglien.  t.  D.  Uiiacheii, 
1S&3. 

(3]  BoHKB,  lac.  cit. 

H)  Klxut,  Bxper,  analom.  Unttriiuhungen  ûber  die  Bexiehungen  der  hinlertn 
BOckenmarkiujIirzeln  m  dtr  Spinalgangtién.  Vircfaow's  ArchiT.  f.  palb.  Anal..  190i. 

(S)  J.-Cb.  Rom  BT  JKat  Hbiti,  floteiur  leidégéniretcences  observées  dans  les  ner/t 
culanét  chn  le  elial,  pluiûuri  moi»  aprit  la  section  det  racines  médullaire*  posté- 
rieures correspondante!.  Soc.  biologie,  24  décembre  1904. 
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dé|i;éDérations  des  nerfs  périphériques  et  des  );aDglioas  consécutives  à  la  section 
expérimentale  des  racines  postérieures. 

Nous  apportions  les  résultats  de  l'examen  des  nerfs  cutanés  des  3  pre- 
miers chats  :  le  chat  I  opéré  à  la  région  thoracique,  section  extradursie,  ayant 
survécu  2i7  jours;  le  chat  H  ot  le  chat  III  opérés  â  la  région  lombo-sacrée, 
section  iniradurale,  ajant  survécu  2i2  et  282  jours  (soit  une  moyenne  de 
8  mois).  Nous  décrivions  chez  ces  3  animaux  des  dégénérescences  à  type  wal- 
lérien,  dans  le  territoire  cutané  correspondant  à  la  racine  coupée,  sans  essayer 
encore  d'en  donner  une  interprétation. 

Les  Dgures  3  et  4  de  la  planche  XLIX  donnent  une  idée  assez  exacte  de  ces 
dégénérescences.  La  figure  3  représente  une  dissociation  d'un  filet  cutané  du 
chat  I,  provenant  d'une  branche  perforante  du  nerf  intercostal  dn  câté  opéré. 
On  y  distingue  en  nomhre  à  pen  près  égal,  de  ce  c6té,  comme  du  cfité  sain, 
des  fibres  grosses  et  fines  k  myéline.  Les  fibres  en  dégénérescence  appartien- 
nent ordinairement  à  la  seconde  catégorie.  Les  grosses  fibres  dégénérées  sont 
plus  rares,  elles  peuvent  manquer  dans  certains  filets,  alors  que  leur  propor- 
tion reste  relativement  importante  dans  d'autres. 

Histologiquement,  cette  dégénérescence  ne  se  distingue  en  rien  de  la  dégéné- 
rescence wallérienne.  Le  def;ré  en  est  d'ailleurs  variable  d'une  fibre  i  l'antre. 
C'est  ainsi  que  certaines  fibres  ne  sont  plus  représentées  que  par  de  petites 
booles  noires  ou  brunes,  entourées  de  minces  zones  protoplasmiqnes  et  réunies 
les  unes  aux  autres  par  de  minces  gaines  qui  se  renflent  de  loin  en  loin  autour 
d'elles.  D'autres  fibres,  au  contraire,  donnent  l'impression  de  n'être  encore 
qu'aux  premiers  stades  dn  processus. 

Du  cAlé  non  opéré  il  n'y  a  pas  de  fibres  en  dégénérescence.  Il  en  est  de 
même  dans  les  filets  musculaires.  Les  troncs  des  nerfs  intercostaux  parais- 
sent sains  à  un  premier  examen,  mais  en  multipliant  les  dissociations,  il 
nous  a  été  possible  de  retrouver  dans  chacun  des  3  troncs  correspondant  aux 
3  racines  sectionnées,  quelques  fibres  dégénérées,  de  calibre  pins  fia  que 
celles  que  nous  voyons  planche  XUX.  Ces  fibres  dégénérées  sont  manifestement 
plus  rares  dans  les  troncs  mixtes  que  dans  les  rameaux  cntanéa  qui  leur  font 
suite,  et  aussi  d'une  manière  générale  plus  avancées.  Hais  leur  nombre  reste 
suffisant  pour  qu'on  ne  puisse  les  négliger  dans  l'interprétation  des  faits. 

Chez  le  cbat  If,  du  cdté  opéré  les  nerfs  de  la  queue  et  de  la  plante  étaient 
normaux  :  ceux  de  la  face  postérieure  de  la  jambe  et  de  la  cuisse  présentaient 
des  lésions  analogues  é  celles  de  l'animal  précédent.  Les  nerfs  symétriques 
étaient  sains. 

Chez  le  cbat  111  enfin,  opéré  comme  le  cbat  II  à  la  région  sacrée,  de  nono'- 
brenses  fibres  dégénérées  se  voyaient  dans  certains  filets  dn  périnée  et  de  la 
croupe  (fig.  .^,  planche  XLIX).  Ici  aussi,  les  libres  altérées  étaient  en  majorité  de 
petit  calibre.  Les  nerfs  de  la  qoeue  et  de  la  plante  du  câté  opéré,  étaient  nor- 
maux, de  même  que  les  nerfs  symétriques.  Chez  ces  deux  derniers  animaux  les 
troncs  mixtes  n'ont  pas  été  examinés. 
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Dont  le  travail  de  KoUer  (1)  dont  nous  D'eûmes  connaissimce  que  quelques 
semaÎDes  plus  tard,  étaient  rapportés  d'assez  nombreux  examens  de  l'état  des 
nerfs  cutanés  quelques  mois  après  la  section  (toujours  extradurale]  des  ra- 
cines postérieures.  Par  la  lecture  des  observations  annexées  à  ce  travail,  on  peut 
se  rendre  compte  que  ces  examens  ont  élé  pratiqués  dans  16  cas.  Quatre  de 
ces  animaux  ayant  subi  simultanément  la  section  des  racines  antérieures  et 
postérieures  doivent  élre  écartés,  l'interprétation  des  dégénérescences  étant 
chez  eux  très  diTlicile  :  ce  sont  ceux  cliez  lesquels  Kôstera  dt^crtl  des  altéra- 
tions névriliques  cutanées  très  marquées  et  multiples  après  122,  219,  360  et 
28Ï  jours  de  survie. 

It  subsiste  donc  12  observations  inattaquables.  Dans  deux  cas,  au  26*  et  au 
60*  jour,  il  n'existait  aucnne  altération.  Au  66<  et  an  80'  jour,  apparaissaient 
des  altérations  légères  (apparence  fusiforme  de  la  myéline  par  endroits).  An 
4"  mois,  Kûsler  note  des  altérations  prononcées  du  cdlé  des  rameaux  cutanés 
les  plus  ans,  altérations  qui  diminuent  considérablement  dans  les  troncs  ner- 
veux plus  gros  (au  96*  et  au  H9*  jour  chez  des  chats  opérés  sur  la  2*  racine 
cervicale).  Chez  5  sujets  enfin,  autopsie  après  193,  196,221,  287  et  330 jours, 
les  altérations  des  rameaux  cutanés  étaient  tout  à  fait  légères,  on  ne  remarquait 
que  quelques  rares  petites  boules  au  milieu  des  fibres  saines.  Chez  l'un  do  ces 
animaux  Kôster  notait  l'existeuee  de  gaines  vides. 

Du  côté  des  nerfs  mixtes,  il  avait  remarqué,  et  seulement  dans  quelques  cas, 
des  petites  boules  de  myélioe  éparses,  associées  k  l'altération  fusiforme  on  h 
l'atrophie  simple.  L'auteur  en  concluait  à  l'existence  des  nêoriies  périphéri- 
ques à  marche  lente,  se  développant  au  bout  de  quelques  mois  dans  le  territoire 
cutané  des  racines  postérieures  sectionnées. 

Si  nous  rapprochons  les  constatations  de  KOster  de  celles  fournies  par  l'aulop- 
sie  de  nos  trois  premiers  animaux,  nous  voyons  qne  l'accord  est  facile  a  établir 
entre  elles.  Rien  ne  distingue  les  lésions  vues  par  nous  au  250'  jour  de  celles 
vues  par  KOsler  su  100*. 

L'autopsie  de  deux  autres  chats,  au  338*  et  au  382' jour,  devait  modifier  com- 
plètement notre  manière  de  voir  (2).  Chez  le  premier  d'entre  eux,  les  nerfs 
cutanés  du  cété  sectionné  ne  présentaient,  au  total  sur  toutes  les  préparatioDSJ 
qu'une  seule  fibre  dégénérée.  On  distinguait  par  contre  sur  plusieurs  prépara- 
tions d'assez  nombreuses  gainer  videt,  lesquelles  n'existaient  pas  sur  les  nerfs 
du  côté  opposé.  Chez  le'dernier  animal  enfin,  il  n'existait  aucune  dégénéres- 
cence ni  dans  les  troncs  nerveux  (lO'et  11*  nerfs  intercostaux)  ni  dans  les  nerfs 
cutanés,  mais  seulement  des  gaines  videi.  Ces  dernières  constatations  sont  inté- 
ressantes à  rapprocher  de  celles  faites  quelques  mois  auparavant  chez  le  chat  I 
(autopsié  au  2&7*  jour)  et  où  les  mêmes  nerfs  et  les  mêmes  rameaux  cutanés- 

(1)  KOiTiH,  loc.  eit. 

(2)  J.-Ch.  Bodx  et  Jiar  Hmz,  Deuxième  note  mr  la  dfginéreacenc»  dit  nerfi  eulanis 
obiervé»  ehei  le  chat  à  ta  tuitt  de  la  leclion  dei  raeinei  po$lérieurti  eorretpondantts. 
Soe.  biolc^e,  8  juillcl  1905. 
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moDtrftieat  des  dëgéoérescences  si  Dettes.  Od  doit  en  concinre  qa'ani  11*  et 
13*  mois,  ces  dégénérescences  étaient  arrivées  à  leur  terme,  i  la  disparition 
complète  de  la  fibn. 

Revenons  maintenant  an  travail  de  Kdster,  et  constatons  tout  d'abord  qu'il 
n'existe  pas  de  contradiction  absolue  entre  les  faits  observés  par  l'auteur  alle- 
mand et  les  nôtres. KAstern'acoDservé  aucun  animal  aussi  longtemps  que  noas. 
Si  nous  faisons  abstraction  de  cens  ayant  snbi  la  section  simultanée  de  la  ra- 
cine antérieure,  nous  voyons  que  les  deux  seuls  que  Kfister  ait  gardés  plus  de 
240  jours,  présentaient  au  287*  et  au  330*  jour,  des  lésions  de  très  peu  d'im- 
portance «  geringfozig  n.  Dans  les  nerfs  périphériques  de  l'un  d'eux,  à  câté  de 
quelques  rares  flbres  dégénérées,  il  y  avait  aussi  des  gaines  vides. 

Nous  nous  croyons  donc  en  état  de  couciure  que  le  procestut  de  digénéret- 
eence  des  nerfs  périphériques,  après  section  des  racines  pottéi-ieuret  corret- 
pondantet,  n'est  pas  continu  et  progressif,  mais  qu'il  s'épuise  au  contraire 
au  bout  de  il  à  12  mois. 

Dans  une  troisième  série  d'expériences  tnRù,  nous  avons  recherché  l'état 
des  nerfs  cutanés  pen  de  temps  après  la  section  des  racines  correspondantes. 

Chez  les  chats  VII  et  IX,  ces  examens  ont  été  pratiqués  au  bout  de  77  et  de 
97  jonrs.  Chez  ces  deux  animaux,  la  section  avait  porté  sur  les  2  premières 
racines  postérieures  sacrée.'^.  Parmi  les  filets  cutanés  examinés  au  niveau  de  la 
face  postérieure  de  la  cuisse  et  du  genou,  un  ou  deux  seulement  d'entre  eux 
(chat  VU),  contenaient  un  petit  nombre  de  fibres  en  état  de  dégénérescence 
avancée.  C'étaient  des  fibres  très  fines. 

Chez  le  chat  IX,  les  nerfs  cutanés  de  la  face  postérieure  du  genou  contenaient 
également  quelques  libres  fines  dégénérées,  tes  autres  nerfs  examinés  Ccuisse, 
fesse)  étaient  normaux. 

Chez  le  chien  VEH,  15  jours  après  la  section  des  2  premières  sacrées,  snr 
t!  préparations  des  nerfs  de  la  plante,  uue  seule  contenait  2  groupes  de  fibres 
Gnes  dégénérées  (un  de  ces  groupes  de  3,  et  l'autre  de  2  fibres). 

Chez  le  chien  X  (section  des  deux  dernières  sacrées)  dans  les  nerfs  de  la 
qneue,  un  des  niels  examinés  contenait  également  deux  fibres  fines  dégénérées. 

Chez  le  chat  XII,  enfin  (sectioa  de  racines  thoraciques),  les  troncs  intercos- 
taux correspoudants  présentaient  de  même  an  18'  jour,  quelques  fibres  fines 
dégénérées. 

Les  nerfs  symétriques  examinés  du  côté  sain  ne  nons  ont  jamais  montré  de 
semblables  dégénérescences. 

Il  semble  donc  que  l'on  pnisse  conclure  dans  cette  dernière  série  d'expérien- 
e«s  que  les  nerfs  cutanés,  et  les  troncs  mixtes,  dans  les  premières  semaines 
qifi  suivent  la  section  des  racines  postérieures,  présenlent,d'une  manière  cons- 
tante, et  dans  quelques  ^lels  seulement  sur  un  certain  nombre  examinées,  de 
fibres  eti  dégénérescence  wallérienne  ;  ces  fibres,  en  nombre  restreint  d'ailleurs. 
aemblent  appartenir  exclusivement  k  la  catégorie  des  fibres  fines. 
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Exunena  des  cordons  et  des  ganglions  sympathiques. 

L'inflaence  de  la  section  des  racines  postérieures  sur  l'état  du  sympathique  est 
également  de  data  récente.  Benne,  dans  sa  thèse  de  18d7,  dissocia  le  cordon 
sympathique  chez  un  seul  des  6  animaux  qui  coastituaient  son  matériel  de  re- 
cherches :  9  jours  après  la  section  des  5*,  &  et  7°  lombaires,  il  ne  trouva  dans 
le  sympathique  du  même  côté  aucune  fibre  altérée,  ni  au-dessus  ni  au-dessous 
des  racines  sectionnées. 

En  1899,  les  pablications  de  l'un  de  nous  (1)  démontrèrent  l'existence  dans 
le  sympathique  de  fibres  qni  dégénéraient  après  la  section  des  racines  postérieu- 
res. Chez  5  animaux  (i  chats  adultes,  et  nu  jeune  de  4  mois],  J.-Ch.  Roux  sec- 
tionna an  certain  nombre  de  racines  postérieures  à  la  région  thoracique,duc&té 
gauche.  Les  animaux  furent  sacriffés  an  bout  de  18  à  24  jours,  et  dans  chacun 
des  cas,  vérification  faite  de  Tintégrité  des  racines  antérieures, il  fut  trouvé  dans 
le  cordon  sympathique  du  même  ciité,  au-dessous  des  racines  sectionnées,  un 
nombre  relativement  considérable  de  fibres  à  myéline,  fibres  fines,  quelques- 
nnes  même  très  fines,  en  voie  de  dégénérescence  avsncée.Les  figures  4  et  5  de  la 
planche  XLIX  représentant  les  dissociations  de  l'un  de  ces  sympathiques  à  deux 
grossissements  diiïérents  (130/1  et  280/1).  I^es  fibres  dégénérées  y  sont  beau- 
coup plus  nombreuses  dans  les  nerfs  intercostaux  correspondant  a  ces  mêmes 
racines  (obs.  XII).  Quant  aux  grasses  fibres  à  myéline,  épaisses  et  noires 
comme  celles  des  nerfs  périphériques,  elles  sont  par  contre  toujours  conser- 
vées dans  le  sympathique.  Elles  ne  dégéaërent  qu'a[)rès  ablation  du  ganglion 
spinal,  ce  qni  prouve  bien  qa'elles  sont  originaires  des  cellules  de  ce  ganglion 
(J.-Ch.  Roux)  (2).  Le  cordon  sympathique  du  cAté  opposé  reste  tonjours  com- 
plètement indemne  de  toute  altération. 

Vers  la  même  époque,  un  travail  de  Trouchkowsky  (3)  apportait  confirmation 
de  ces  faits.  Cet  auteur  avait  toujours  trouvé  des  dégénérescences  dans  le  cordon 
sympathique  après  section  des  racines  postérieures. 

On  peut  donc  affirmer  l'existence  dans  le  sympathique  défibres  vennes  de  la 
moelle  en  passant  par  (es  racines  postérieures,  fibres  qui  dégénèrent  de  la 
moelle  vers  la  périphérie.  Laignel-Lavastine  (4)  a  montré  récemment  que  ces 
fibres  prenaient  pour  la  plupart  leur  origine  dans  les  petites  cellules  de  la 
corne  latérale. 

Nous  pouvons  ajouter  ans  faits  qne  l'on  vient  de  voir  des  constatations  nou- 

(1)  1.  Ce. -Roui,  Noie  rur  Corigine  de  la  terntinaiton  deê  grouts  fibrei  à  myilint  du 
lympalhigue.  Soc.  bioJogie,  juillst  1900. 

{!)  J.-Ch.  Roui,  Let  létiom  du  grand  êyinpathigut  dans  le  lobe»,  thèse  Paria.  1900 . 

(3)  TnoucHEowBKT,  Rapparls  du  grand  lympatkique  et  du  syslètne  nerveux  central. 
MomleDr  nenrol.  ruise,  1S99,  p.  5S. 

(t)  LuamL-LAVABTUfi,  Bechtrekei  «ur  le  plexu*  lolair».  Thèse  Paris,  1903. 
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Telles,  portant  snr  l'état  dn  sympathique  non  plus  3  à  3  semaines  après  la  sec- 
tion des  racines  postérieures,  mais  au  hout  d'un  délai  beaucoup  plus  long. 

Chez  le  chat  I  (ayant  survécu  247  jours),  nous  avons  examiné  les  cordons 
sympathiques  thoraciques  au-dessous  de  la  3*  racine  thoraciqve,  la  plus  basse 
des  racines  sectionnées. La  figure  7  (plancha  XLVIII)  représente  uoe  coupe  trans- 
sale  do  cordon  gauche  (câLé  opéré).  On  y  distingue  nettement  une  zone  en  tra- 
pèze, occupant  par  sa  base  la  plus  large  environ  un  sixième  de  la  périphérie 
du  tronc  nervenx,  zone  oit  tes  fibres  fines  à  myéline  apparaissent  très  raré- 
fiées. Il  est  aisé  de  noter  de  plus,  dans  cette  même  zone,  la  multiplication  des 
noyaux,  ce  qui  implique  na  certain  degré  de  réaction  interstitielle.  Les  grosses 
fibres  à  myéline  ne  semblent  pas  participer  à  ce  processus  raréfiant,  mais  ce 
point  est  difficile  à  apprécier  étant  donné  l'irrégularité  de  la  distribution  de  ces 
fibres  sur  les  coupes  de  sympathiques  normaux.  Le  cordon  sympathique  droit 
était  d'apparence  normale. 

Nous  avons  Tait  la  numération  des  fibres  des  deux  variétés  sut  les  coupes 
des  deux  cordons,  à  des  niveaux  correspondants. 

Le  cordon  sympathique  droit  (crtté  sain)  contenait  2880  fibres  fines  et 
3S2  grossei  fibres. 

Le  cordon  gauche  (cdté  opéré)  contient  2Z02  fibres  fines  et  313  grosses 
fibres. 

Le  déficit  des  fibres  fines  (678  unités)  est  donc  évident.  Nous  n'oserioni 
nous  prononcer  an  sujet  des  grosses  fibres  :  rappelons-nons  en  elTet  qu'aa- 
cune  d'elles  n'apparaissait  dégénérée  3  semaines  après  l'opération  [obs.  XII). 

Sur  les  dissociations  de  ces  mêmes  cordons  thoraciques  (chat  I),  nous  avons 
pa  retrouver  quelques  fibres  dégénérées,  fines  de  calibre,  infiniment  pins  rares 
que  sur  les  dissociations  de  la  troisième  semaine  :  il  est  bien  évident  qu'au 
huitième  mois,  ces  dégénérescences  étaient  presque  toutes  terminées.  Il  est, 
d'autre  part,  extrêmement  difficile  de  distinguer  dans  le  sympathique  les  gai- 
nés  vides  des  fibres  de  Rémak,  au  moins  avec  les  techniques  courantes. 

Chez  lecbat  V  (survie  338  jours),  nous  avons  trouvé  sur  les  coupes  da 
cordon  sympathique  cflté  opéré,  au-dessus  des  racines  sectionnées  (lO*  et  11' 
thoraciques).,  nne  zone  démjélinisée  en  croissant.  Nous  n'avons  pu  malheu- 
reusement faire  la  comparaison  avec  le  c&té  sain,  ce  dernier  ayant  été  rendu 
inutilisable  par  une  faute  de  technique. 

Chez  ce  même  chat  V,  au-dessous  des  racines  sectionnées,  il  n'existait  dans 
le  cordon  du  c&lé  opéré  qu'une  très  petite  zone  dépeuplée,  et  les  numérations 
comparatives  n'ont  pas  montré  de'difTérence  entre  les  deux  cordons.  Ce  fait  est 
intéressant  à  rapprocher  de  cette  constatation  de  J.-Cb.  Roux,  lors  de  ses  pre- 
mières expériences  de  1900,  que  3  semaines  après  la  section  des  paires  thoraci- 
ques iorérienres,  il  n'existait  dans  le  cordon  thoracique  au-dessous  des  racines 
sectionnées  qu'un  très  petit  nombre  des  fibres  dégénérées.  Faudrait-il  donc 
admettre  qu'à  ce  niveau,  les  fibres  d'origine  médullaire  sont  en  majorité  ascen- 
dantes dans  le  sympathique? 

L'examen  des  splanchniques  chez  le  même  animal  les  a  montrés  normaux, 
avec  un  nombre  de  fibres  à  peu  près  égal  des  deux  câtés,  que  les  splanchni- 
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Explication  des  pUnohei. 
PLANCHE  XLVIII 

Fia.  1.  --  Coupe  longitadinale  du  1"  ganglion  taeri  gauche  (obserr.  IV,  dut 
adulte,  tacrifié  SSSjaur*  aprèi  uclion  de  la  raciat  pottéritun  coiTtipondattle  do 
cAté  gauche  dans  son  trajet  iDlrB-duril),  Lit  covpe  repréiente  le  ganglion  au  ToUi- 
nage  du  pAle  médullaire  A  droite  de  U  figure,  on  aperçoit  !&  racioe  antérieure  nor- 
male. Les  ceJluIcB  ganglIoonalreB  sont  normales  de  nombre,  de  dimension  et  de 
struclui'e.  On  dietingue  tes  libres  des  racices  postérieures,  partiellement  en  état  de 
dégénérescence  rétrograde  [fixaiioa  par  le  tublimé  oamiqut,  coloration  par  le  piero- 
carmin  en  niaise,  Obj.  i.ocul,  I,  Sticuinié). 

Fia.  2.  —  Coupe  longitudinale  du  !•'  ganglion  sacré  droit  (mîme  observation,  chat 
adulte,  la  racine  postéri(<ure  correspondante  est  restée  normeie).  Région  du  gaDglion 
i  peu  préi  analogue  b  celle  représentée  fig.  1.  Les  cellules  gong  lion  nairei  ne  te  dis- 
tinguent pas  de  celles  de  la  coupe  précédente,  les  flt>res  sont  normales  (mAne  leeh- 
niqve,  même  giouiisernenl). 

Fio.  3.  —  Détail  &  plus  fort  groisissement  de  la  coupe  de  ganglion  représentée  figure  1 . 
Un  voit  sur  cette  Sgure  l'intégrité  des  cellules  ganglionnaires,  de  leur  noyau  et  de 
la  ctttiiule  péri-cellu luire.  Les  libres  à  uiyèliiie  présentent  certains  caractère!  patho- 
logiques, tels  que  l'irrégularité  de  calibre  de  la  gaine,  la  présence  par  places  dans 
celle  gaine  de  peliles  boules  noii es,  et  par  endroit  la  Tragmentatioa  {Obj.  7,ocul.  2)< 

Fio.  i.  —  Détail  de  la  coupe  de  gnnglion  rcprétentée  figure  S,  pour  servir  de  compa- 
raiBoD  avec  la  figure  précédente.  Tous  les  éléments,  cellules  et  fibres,  sont  normaux 
(obj.  1,  ocul.  2). 

Fio.  s.  ~  Coupe  transversale  du  10*  ganglion  ikoracique  droit  (observ.  V,  chat 
adulte,  lacii/ii  338  jours  oprèi  la  ttclien  de  la  racine  postérieure  c<n-retpondwale  du 
cMé  droit,  dans  sou  tiajel  extra-dural).  La  coupe  est  située  aux  environs  de  la  por- 
tion moyenne  du  gangltou.  Les  cellules  sont  normales  eu  nombre,  dimensions  et 
structure.  Les  fibres  à  myéline  sont  sensiblement  moins  nombreuses  que  du  câté 
oppose  1  coupées  transversalement  elles  paraissent  uoimsJei  [m^e  technique,  obj.  t, 
oeul.  S). 

Pio.'  6.  —  Coupe  transversale  du  1D<  ganglion  thoraciqtte  gauche  (même  observation, 
la  racine  postérieure  correspondante  est  restée  normale),  région  ganglionnaire  ré- 
pondait à  peu  près  à  celle  de  la  figure  1  (mâne  technique,  même  grosiitiement). 

Fio.  1.  —  t^upe  transversale  du  coi  don  sympathique  thoraciijue  gauche  ^u-àestout  de 
la  3*  racine  dorsale  (observ.  I,  cbat  adulte,  sacrifié  £17  jaurt  après  la  section  des  3 
premières  racines  dorsales  postérieures  jaucAe*  dans  leur  trajet  eitradural).  On  re- 
marque dans  la  partie  supérieure  de  la  coupe,  une  zone  en  croissant  où  les  fibres 
fines  b  myéline  sont  considérablement  raréfiées.  En  même  temps,  il  existe  un  cer- 
tain degré  de  multiplication  des  noyaux  [mime  leehniqtte,  obj.  G,  oeul.  i). 
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qaes  Dsisseot  principalement  des  5*  à  9*  racines  thoraciqnes,  par  suite  au-des- 
sus des  racines  sectionnées  chez  le  ciiat  V. 

Les  dissociations  pratiquées  sur  les  splanchniques  n'ont  donné,  comme  on 
ponTait  le  prévoir,  aucun  résultat,  Celles  des  rami-communicanles  des  iO*  et 
11*  n'ont  montré  au  total  qu'une  seule  fibre  dégénérée  {!). 

Let  ganglions  temilunaires,  examinés  chez  les  deux  animaux  I  etVprésen* 
taiest  des  deux  câtés  nu  aspect  identique. Le  fait  est  surtout  intéressant  à  noter 
chez  le  chat  I,  où  les  Gbres  afférentes  à  ce  ganglion  étaient  partiellement  lésées. 

Il  semble  donc  résalter  de  tous  ces  examens,  que  la  dégénérescence  det  fibres 
fines  du  sympathique,  évidente  à  la  3*  semaine,  est  à  peu  près  terminée  au 
8'  et  au  il*  mois,  et  qu'elle  ne  retentit  pas,  même  au  bout  de  ce  laps  de 
temps,  sur  Vétat  des  cellules  ganglionnaires  sotu-jacentei. 


Examens  des  ganglions  apinauz. 

L'état  histologique  des  ganglions  spinaux  après  section  des  racines  posté- 
rienres  est  certainement,  parmi  les  points  abordés  dans  ce  travail,  celui  qui  a 
suscité  avant  nous  les  plus  nombreuses  pablications.  Il  existe  d'ailleurs  entre 
celles-ci  des  contradictions  capitales,  à  tel  point  que  malgré  le  travail  accu- 
mulé sur  ce  sujet,  la  question  ne  semble  pas  encore  déOuitivement  résolue. 

En  18S6,  Waller  (2),  après  avoir  coupé  chez  le  chat  la  deniième  racine  cer- 
vicale postérieure,  sacrifiant  l'animal  au  bout  de  iO,  30  et  60  jours,  concluait  que 
lorsque  l'opération  avait  été  pratiquée  assez  loin  du  ganglion  et  sans  trop  grands 
délabrements  anatomiques,  le  ganglion  restait  indemne  de  tonte  altération. 
Mêmes  constatations  de  Bidder,  1865^  sor  des  animaux  sacrifiés  an  5' mois. 

En  1683,  Vegas  (3),  opérant  sur  le  ganglion  jugulaire  et  la  3"  cervicale, pnis 
en  1887,  Joseph  (ï),  dans  tes  mêmes  régions,  trouvèrent  tous  deux  les  gan- 
glions intacts  au  bout  de  6  à  8  semaines. 

En  1890,  Singer  et  Mtlnzer,  chez  de  jennes  animaux,  arrivèrent  à  des  con- 
clnsions  identiques  après  4  semaines  de  survie.  Lugaro  (5)  en  1896,  conclut 
d'une  série  d'expériences  qu'après  section  de  la  racine  postérieure,  les  ani- 
maux étant  abattus  au  bout  de  8, 12,  30  et  40  jours,  on  ne  pouvait  distinguer 

(!)  11  eiisUit  dani  1bi  rami-communicanles,  »  cûlé  des  grosses  fibres  intactes,  an 
nombre  retatÏTement  considérable  de  libre*  fines  normales  ;  cette  coniUtation  vient 
conflnner  une  fois  de  plna  les  constatations  déjà  anciennes  de  SchilT,  Coarvoisier  et 
Tnlpion,  et  celles  plus  récentes  d'Onnf  et  de  Trouchkowekjr,  au  sujet  de  l'exitteace 
dant  1«8  ronti  de  Bbrea  Bues  b  rojéllne  issneidei  ganglions  sympatbiqnes  et  se  diri- 
geant ven  la  moelle  parle*  racines  poslèrieures.  Laigael-Lavastine  les  a  retrouvées 
dtgCnérées  dans  les  racines  postérieures  après  ablation  expérimentale  des  cordons 
thoradqnes. 

(!)  Wallbii,  Gai.  médicale.  IS56. 

(3)  Vboas,  loe.  cit. 

(4)  JosBPB,  loc.  eil. 

(5)  Ldoaho,  Sur  Ui  attérationi  des  eêltulta  nerjietiseï  des  ganglions  spinaux  à  la  suite 
de  la  teetion  de  la  branche  périphérique  ou  centrale  de  leurs  prolongements.  Riviita 
dje  pttolog.  nerv.  mentale,  1396. 


ib.  Google 


308  BOUS  ET   UEITZ 

dans  les  ganglions,  aucune  altération  cellulaire  (Hxation  sublima,  coloratiou 
thionine).  An  contraire,  la  section  du  nerf  pâriphâriqne  dâlerminait  ds  graves 
lésions  et  mâme  la  disparition  des  cellules  ffanglionnaires.  Ces  résultats  néga- 
tifs furent  confirmés  par  Yan  Gehucliteo  (1),  par  Nissl,  par  Marinesco  (2). 

La  même  année  paraissait  la  thèse  de  Bonne  (3j,  qui,  au  bout  de  9,  30,  42, 
64,  80  et  106  jours  de  survie,  avait  trouvé  les  cellules  ganglionnaires  intactes 
dans  5  cas.  Chez  le  sixième  animai,  il  existait  de  légères  lésions  d'origine  in- 
flammatoire. Dans  tous  les  antres  cas,  les  coupes  ne  présentaient  que  des  al- 
térations que  celantenr  n'hésita  pas  â  considérer  comme  artificielles,  dues  à 
l'action  des  réactifs. 

En  1902,  Bumm  (4),  ayant  opéré  un  jeune  chat  de  14  jours,  et  l'ayant  sa- 
crifié 4  mois  plus  tard,  nota  dans  le  ganglion  correspondant  Â  la  racine  section- 
née, une  raréfaction  cellulaire,  diffuse,  mais  particulièrement  intense  au  p&le 
médullaire  et  le  long  du  bord  dorsal  et  du  ganglion.  A  la  place  des  cellules 
disparues  s'étendait  du  tissu  conjonctif.  Les  fibres  efférentes  du  pôle  périphé- 
rique étaient  faiblement  colorées  et  en  partie  atrophiées. 

L'année  suivante  KleisI  (S)  devait  confirmer  presque  sur  tous  les  points  les 
faits  avancés  par  Bumm.  Chez  quatre  animaux,  Kleist  a  étudié  l'histologie  fine 
des  cellules  ganglionnaires  depuis  le  S' jour  jusqu'au  S*  mois  après  l'opéra- 
tion. An  S*  jour,  il  a  constaté  un  état  de  chromatolyse  fine  on  en  amas  dans 
un  grand  nombre  de  cellules  du  ganglion,  chromatolyse  portant  habituellenoent 
sur  tout  le  corps  cellulaire  ;  plus  rarement,  il  avait  observé  rordinalion  fusi- 
forme  des  éléments  chromatiques  ou  la  vacuolisation.  Au  bout  de  15  jours,  la 
chromatolyse  tendait  à  diminuer,  mais  ne  pouvait  dès  ce  moment  reconnaître 
quelques  éléments  déjà  ratatinés.  Au  4^  mois,  la  cliromatolyse  avait  à  peu  près 
disparu  ;  beaucoup  de  cellules  se  montraient  en  voie  d'atrophie,  près  d'un  tiers 
avait  disparu,  notamment  (comme  Tavait  indiqué  Bumm),  au  voisinage  du  pôle 
médullaire  et  du  bord  dorsal.  Les  cellules  disparues  appartenaient  princtpaJe- 
ment  à  cette  catégorie  que  Kleist  décrit  comme  cellules  de  grandes  tailles,  mu- 
nies d'un  aeul  prolongement  dirigé  vers  la  moelle. 

Un  tissu  conjonctif  pauvre  en  noyaux  s'étendait  à  la  place  occupée  par  les  cel- 
lules disparues,  et  l'ensemble  du  ganglion  paraissait  légèrement  réduit  de  vo- 
lume. Quant  aux  fibres  nerveuses,  un  certain  nombre  d'entre  elles,  au  pèle  mé- 
dullaire SB  voyaient  privées  de  myéline,  mais  toutes  étaient  normales  au  pôle 
périphérique.  Le  fait  contraire  observé  par  Bumm  s'expliquait,  selon  RIeist,  par 
le  jeune  &ge  de  l'animal  opéré  par  lui. 

La  même  année,  Kfister  (6)  reprenait  ces  expériences  sur  un  nombre  d'ani- 
maux beaucoup  plus  considérable.  Sa  technique  histologiqne  consistait  à  fixer 
les  ganglions  par  le  réactif  de  Van  Gehnchten,  et  à  colorer  au  Nissl.  Contrai- 

(1)  VAnGiHucHTiH,  L'anatomie  fine  de  la  cellule  nereetue.  LaCallale,  1S9?. 
(S)  Mahinisco,  Preiae  médicale,  1E9S. 

(3)  BoNiii,  loc.  cit. 

(4)  BiWK,  Sitzungber.  d.  Gesells.  f.  Horpb.  u.  Phyiiol.  in  HÛDchen,  1902. 

(5)  Rleiit,  loc,  cit. 

(8)    KOITBR,   loc.   Cit. 
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remeot  anx  adirniatiODs  de  Kleist,  dri  5*  au  40' jour,  K&ster  ae  note  pas  de 
dilTéreDce  entre  les  cellules  ganglionoaires  de  l'ua  et  de  l'autre  cAté.  Il  peuse 
même  que  certaias  signes  de  dégénéresceace  cellulaire,  tels  que  l'excentricité 
da  noyau,  sa  coloration,  la  chroma  toi  yse  du  protoplasnia,  l'orientation  fusiforme 
de  ses  éléments  peuvent  se  voir  également  des  deux  côtés  ;  le  gauglioD  spinal 
contiendrait  à  l'état  physiologique  un  certain  nombre  d'éléments  anormaux.  Le 
début  des  lésions  Téritables  doit  être  fiié  seulement  au  quatriârae  mois,  où  ap- 
paraît la  diminution  générale  de  la  grandeur  des  cellules,  et  l'atrophie  d'un 
certain  nombre  d'entre  elles.  Cette  atrophie  fait  des  progrès  continus  jusqu'au 
200*  jour;  à  partir  de  cette  date,  l'état  reste  stationnaire  (constatations  du 
330»  jour). 

Dès  le  200*  jour,  et  dans  tous  les  cas,  KSster  constate  d'une  manière  tout 
à  fait  éTidente,un  grand  nombre  de  cellules  atrophiées  disséminées  aa  milieu  des 
éléments  restés  normaux.  Les  cellules  malades  sont  d'abord  simplement  irré- 
gulières, encore  normales  de  structure  ;  plus  tard  surcolorées,  en  surcharge 
pigmentaire,  enfin  tout  à  fait  revenues  sur  elles-mêmes.  Cette  atrophie  porte  si  - 
maltanémenl  sur  le  noyau  et  le  protopissma,  et  fait  capital,  les  rapports  sont 
toujours  conservés  intimement  entre  le  protoplasma  et  la  capsule  endotliéliale, 
ce  qui  élimine  nécessairement  l'idée  d'une  lésion  artiScielle.  Enlin  certains 
éléments  ont  tout  à  fait  disparu.  A  leur  place  on  constate  d'épaisses  couron- 
nes de  cellnles  conjonctives  d'origine  capsniaire,  pnis  de  simples  amas  nu- 
cléaires, enfin  des  nappes  de  tissu  conjonctiTdense,  semées  de  noyaux  allongés 
et  dont  les  travées  se  glissent  jusqu'entre  les  éléments  normaux.  Comme  RIeist, 
Kdster  considère  le  ganglion  comme  de  volume  réduit  dans  son  ensemble.  Les 
lésions,  par  contre,  lui  paraissent  toujours  être  restées  diiïuses,  sans  localisation 
spéciale,  sans  même  être  plus  prononcées  au  pôle  médullaire. 

Il  existait  d'ailleurs,  chez  les  animaux  de  Koster,  d'importantes  différences 
individuelles  ;  c'est  ainsi  qu'il  a  vu  les  dégénérescences  cellulaires  plus  mar- 
quées chez  nn  chien  au  bout  de  190  jours  que  chez  un  autre  au  260S  et  dans 
les  deux  cas  que  chez  le  chat  conservé  330  jours.  Il  n'y  avait  même  pas  an 
degré  identique  de  lésion  dans  les  différents  ganglions  du  même  animal. 

An  sujet  des  Utions  des  fibres  nerveuses,  KOster  est  à  peu  près  d'accord 
avec  Kleist.  Dès  le  60*  jour,  il  note  des  fibres  plus  étroites  et  moins  colorées 
an  pâle  médullaire,  avec  disparition  partielle  de  la  mjéline  (méthode  de  Mar- 
chi).  Ces  dégénérescences  s'avancent  peu  à  peu  jusque  dans  l'intérieur  du  gan- 
glion (maxima  au  330°  jour).  Quant  aux  fibres  efférentes  du  pAle  périphérique 
elles  sont  normales  au  330°  jour,  certaines  seulement  un  peu  rétrécies. 

En  coDclnant,  Kdster  déclare  que  ces  lésions  ne  peuvent  s'expliquer  autre- 
ment que  par  l'atrophie  des  cellules  à  la  suite  de  la  destruction  de  leur  pro- 
longement centripète.  Il  ne  croit  pas  à  une  iniluence  directe  de  l'acte  opéra- 
toire sur  ie  ganglion,  n'ayant  jamais  aperçu  ce  dernier  dans  aucune  de  ses 
opérations.  Dans  un  cas  où  il  avait  simplement  découvert  les  racines  sans  les 
sectionner,  il  n'avait  retrouvé  ultérieurement  qu'un  peu  d'épaississement  de  la 
capsnie  da  ganglion.  Il  admet  avec  Kleist  que  les  différences  entre  ses  constata- 
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lions  et  celles  des  autres  auteurs  s'expliquent  par  la  Taible  durée  de  survie  des 
aaimaux  dans  toutes  les  expériences  antérieures. 

Dans  uQ  article  récent  enHo,  Marinesco  (f  )  déclarait  que  de  nouvelles  expé- 
riences lui  avaient  permis  de  confirmer  les  faits  avancés  par  Kleist  etparKOs- 
ter,  et  que  la  section  des  racines  postérieures  déterminait  des  modIfîcatioDS 
des  cellules,  et  des  ganftlions  spiuaux,  lorsqu'on  laissait  vivre  les  animaux  asseï 
longtemps.  Les  méthodes  de  NissI  et  de  Cajal  lui  avaient  montré  des  lésions  cel- 
lulaires (diminution  plus  ou  moins  accusée  des  dimensions,  et  prolifération 
des  cellules  capsulaires  ainsi  que  du  tissu  interstitiel). 

Quant  à  noi  résullats  personnels,  ils  ont  été  tout  à  fait  différents,  et 
cependant  la  durée  de  survie  de  nos  animaux  a  été  plus  longue  que  dans  les 
séries  que  nous  venons  de  voir.  Deux  chats  seulement  ont  été  gardés  moins 
de  100  jours  (77  et  97  jours,  'obs.  Vil  et  IX).  Les  autres  ont  atteint  le  8", 
le  11*,  et  même  le  13'  mois. 

Quant  à  la  nature  de  l'opération,  elle  a  été  cxtradurale,  dans  deux  cas 
(obs.  I  et  V),  comme  dans  les  expériences  de  Kitster,  sans  que  le  gauglion  ait 
été  approché.  Chez  les  autres  animaux,  nous  avons  sectionné  les  racines  dans 
leur  trajet  intradural  (à  la  région  lombo-sacrée),  très  loin  par  suite  des  gan- 
glions, et  nous  avons  noté  aux  autopsies  dans  tous  les  cas  que  tes  ganglions 
n'avaient  pas  été  compris  dans  les  adhérences  cicatricielles. 

Les  ganglions  prélevés  ont  été,  en  partie,  fixés  par  l'alcool  faible,  r.oupés  à  la 
parafflDe,  et  colorés  soit  par  la  métliode  de  Nissl,  soit  par  l'hématéiae  éosine. 
L'autre  partie  a  été  fixée  au  subTimé  osmique,  puis  lavée  avec  soin,  et  colorée 
en  masse  par  un  séjour  d'un  mois  environ  dans  le  picro-carmin  vieux. 

Les  coupes  ont  été  faites  longitudinales  ou  transversales  selon  les  cas,  mais 
toujours  dans  le  même  sens  pour  les  deux  ganglions  de  la  même  paire.  Nous 
n'avons  pas  recherché  par  la  méthode  de  Nissl  les  altérations  fines  décrites 
par  Kleist.  ces  altérations  n'existant  qu'au  premier  mois,  alors  que  nos  autop- 
sies les  plus  précoces  avaient  été  faites  seulement  au  3'.  L'importance  de  ces 
lésions  est  d'ailleurs  minime  et  nous  désirions  surtout  nous  rendre  compte  de 
l'état  des  cellules  et  des  libres  nerveuses  au  bout  de  plusieurs  mois. 

Nous  avons  utilisé  la  méthode  de  Nissl  pour  l'étude  des  cellules  ganglion- 
naires chez  quelques  animaux  sacrifiés  au  9*  mois.  Pour  ce  qui  est  des  cor pns- 
cules  chromatiques,  ces  examens  nous  ont  conduits  à  partager  l'opinion  de 
Thomas  et  Hauser  (2),  que  la  méthode  de  Nissl  ne  peut  pas  fournir  pour  le 
ganglion  spinal  des  résultats  aussi  concluants  que  pour  la  moelle  et  le  cerveau. 
Outre  qu'il  existe  plusieurs  types  cellulaires  avec  de  nombreuses  formes  de 
transition,  pour  une  même  espèce  de  cellules  les  éléments  chromatiques  peu- 
vent difi'érer  en  ordination,  colorabilité,  etc.  Il  est  souvent  difficile  de  dire  s'il 
y  a  ou  non  chromatolyse.  Pour  ce  qui  est  des  dimensions  et  du  nombre  des 

(1)  HARiMnco,  Cûnirib.  à  l'ilude  de  l'hittologit  tt  dt  la  pathoginU  du  ttUitt.  Sem. 
médicale,  IS  avril  ISOG. 

(Sj  TaoNAB  BT  Hauser,  Lei  attéralions  du  ganglion  racfUdien  chet  lu  labéliqtu». 
Nouv.  Iconog.  de  la  Salp^triére,  1901,  n*  3. 


ib.Googlc 


SECTION    EXPÉRIMENTALE   DES    RACIKES  PO:iTÊKlEUHIIS  311 

cellules,  la  méthode  de  Nissl  ne  donne  pas  de  résultats  supériears  à  ceux  de 
la  méthode  onnique  au  carmin,  celte  dernière  posséduDt  par  contre  l'avantage 
précieux  de  nous  montrer  ea  même  temps  l'état  des  fibres  à  myéline,  et  de 
permettre  de  faire  à  première  vue  la  distinction  de  l'espace  occnpé  par  les 
Shres  et  par  le  tîssn  interstitiel.  Anssi,  avons-nous  donné  dans  nos  constata- 
tions, la  première  place  aux  notions  relevées  dans  les  coupes  colorées  par  la 
seconde  méthode. 

D'une  manière  générale,  nous  n'avons  jamais  remarqué  de  diminution  de 
volume  du  gsn);;1ion.  Nous  n'y  avons  jamais  remarqué  non  plus  d'augmentation 
da  tissa  coQJoactir.  Le  nombre  des  cellules,  eada,  nous  a  toujours  paru  corapa- 
nble  des  deux  c5lés,  et  nous  n'avons  jamais  constaté  de  zones  dépeuplées  dans 
les  ganglions  du  cAté  opéré.  Il  est  d'ailleurs  aisé  de  se  rendre  compte  de 
l'identité  d'aspect  des  ganglions  symétriques  d'après  les  figures  4  et  2  de  la 
planche XLVIH (coupes  loui^itudinales  des  premiers  ganglions  sacrés  gancheet 
droitdn  cliat  IV  survie  382  jours),  ou  d'après  les  ligures  5  et  6  de  la  même 
planche  (coupes  transversales  des  10"  ganglions  thoraciques  droit  et  gauche 
dn  chat  V,  survie  338  jours). 

Les  cellules  ganglionnaires  nous  ont  paru  bJeu  conservées,  sans  dimimitioa 
de  leur  volume,  ni  atrophie  à  aucun  degré,  au  moins  pour  l'immense  majorité 
d'entre  elles  (fig.  3  et  i,  planche  XLVill).  Il  ne  faut  attaclier  aucune  impor- 
tance, comme  l'ont  bien  vu  tous  les  auteurs  qui  ont  travaillé  l'histologie  des 
ganglions  spinaux,  aux  rétractions  du  corps  cellulaire  dans  l'intérieur  de  la 
capsule,  rétractions  artificielles  dues  â  l'action  des  réactifs.  Pour  afSrmer  l'a- 
trophie, il  est  nécessaire  que  la  capsule  eudoihéliale  soit  restée  complètement 
appliquée  sur  le  corps  cellulaire. 

Nous  avons  remarqué  cependant  sur  quelques  préparations  du  2*  ganglion 
sacré  gauche  (chat  IV),  une  ou  deux  cellules  d'apparence  rétractées,  petites, 
snrcolorées;  mais  de  telles  cellules  sont  extrêmement  rares,  et  en  examimmt 
les  coupes  en  série  du  ganglion  symétrique  du  côté  sain,  nous  avons  pu  y 
retrouver  aussi  quelques  cellules  d'aspect  à  peu  près  identique.  Ajoutons  que 
sur  les  coupes  du  chat  VH  (suivies  17  Jours),  nous  avons  pu  constater  égale- 
ment, des  deux  côtés,  quelques  cellules  très  fortement  pigmentées  et  ratatinées 
dans  leurs  capsules.  Rappelous-nous  enfin  que  Harinesco  (1)  a  déclaré  qu'il  était 
rare  de  ne  pas  trouver  dans  les  ganglions  spinaux  quelques  cellules  altérées, 
reliquat  des  injections  et  intoxications  antérieurement  subies  par  le  sujet. 

La  seule  différence  réelle  que  nous  avons  pu  trouver  entre  les  coupes  des 
ganglions  du  cAté  opéré  et  de  ceux  du  côté  sain,  a  été,  chez  les  animaux  ayant 
survécu  plus  de  7  mois,  la  présence  de  libres  à  myéline  en  état  de  dégénéres- 
cence au  milieu  d'une  majorité  de  fibres  normales.  Ces  fibres  altérées  se  voyaient 
sortent  au  niveau  du  p6le  médullaire,  et  on  pouvait  reconnaître  qu'elles  prove- 
naient de  la  racine  postérieure,  dans  laquelle  il  n'existait  que  de  rares  fibres  nor- 
males. Elles  s'avançaient  d'autre  part  dans  le  ganglion  à  peu  près  jusqu'à  son 
milieu.  Sur  la  figure  3  (planche  XLVIII),on  distingue  bien  ces  gaines  avec  leurs 

(1)  Habismco,  Semaine  médicale,  1S66 , 
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caractères  pathologiques:  frangées  sur  les  bords,  alleriiativement  renflées  et 
rétrécies.  La  myétiDe  est  même  fragmentée  en  certains  endroits,  formant  des 
boales  éparses  dans  le  tissu  conjonctif.  Ces  fibres  atlérées  contrastent  avec  les 
fibres  intactes  des  racines  aatérteures  (Hf;.  1,  même  planclie),  et  les  fibres  éga- 
lement tout  h  fait  normales  du  pâle  périphérique  des  mêmes  ganglions.  La  pré- 
sence de  ces  fibres  dégénérées  indique  de  la  faç^n  la  plus  formelle  que  la  sec- 
tion expérimentale  a  bien  porté  sur  les  racines  correspondantes  à  ces  ganglions. 
Retenons  donc  ce  fait  intéressant  qu'après  une  survie  d'un  an,  les  cellules 
ganglionnaires  correspondantes  aux  fibres  sectionnées  étaient  en  apparence 
indemnes  de  toute  altération.  Notre  maître,  le  Professeur  Dejerine,  a  bien  vonln 
examiner  nos  préparations,  et  son  opinion  a  été,  comme  celle  de  son  chef  de 
laboratoire,  notre  ami  André  Thomas,  qu'en  dehort  dt^t  dégénérescences  de» 
fibret  radiculaires,  il  élail  impossible  de  trouver  de  différence  appréciable 
entre  les  ganglions  ducôlé  opéré  et  les  glanglions  du  côté  témoin. 


Examen  du  bout  ganglionnaire  dea  racînea  postérieorei. 

11  existe  entre  les  anteurs,  i  ce  sujet,  des  divergences  presque  aussi  marquées 
qa'an  sujet  de  l'état  des  cellales  ganglionnaires.  Tons  admettent  que  le  bout 
ganglionnaire  dégénère  su  bout  d'un  certain  temps,  mais  l'accord  n'est  pas  fait 
snr  la  nature  des  fibres  dégénérées. 

Waller,  en  1856,  avait  conclu  qne  si  l'opération  était  faite  dans  de  bonnes 
conditions,  le  bout  ganglionnaire  ne  dégénérait  pas.  En  1887,  Joseph  constatait 
que  qaelqaes  semaines  après  la  sectioQ,les  fibres  du  bout  ganglionnaire  restaient 
normales  à  l'exception  de  quelques-nnes  qui  dégénéraient  rapidement  et  qu'il 
considéra  comme  fibres  centrifuges  venues  de  la  moelle.  En  1896,  Bonne  revît 
sur  les  racines  sacrées  ces  fibres  qui  dégénéraient,  peu  nombreuses,  par  grou- 
pes de  2  on  de  4,  dès  le  9*  jour.  [|  parvint  a  les  mettre  en  évidence  aa  9*  et  au 
46*  Jour  sur  des  coupes  du  ganglion  jusqu'au  voisinage  dn  pôle  périphérique 
de  ce  dernier.  Au  bout  de  30  à  1Û6  jours,  l'examen  des  racines  montrait  de 
très  nombreuses  libres  fines  qui  n'existaient  pas  (ou  très  rares)  au  9*  jour,  et 
qu'il  considérait  comme  das  fibres  régéuérëes.  A  cette  époque  les  fibres  dégéné- 
rées n'étaient  plus  représentées  que  par  des  gaines  vides  diliiciles  à  reconnaître. 

Kleist  décrivit  dans  la  racine  postérieure,  au  bout  de  4  mois,  nn  processus 
de  dégénérescence  allant  en  diminuant  d'intensité  de  la  section  an  ganglion.  La 
description  de  KOster  nous  montre,  au  Marchi,  des  fibres  étroites,  mal  colorées, 
avec  ça  et  là  disparition  de  la  myéline. 

Personnellement,  nous  avons  trouvé  le  bout  ganglionnaire  dans  un  état 
très  difTérent  aux  diverses  époques  où  nous  l'avons  examiné.  Cbei  deux  ani- 
maux (X  et  XI)  n'ayant  survécu  que  quinze  jours  après  la  section  des  racines 
sacrées,  on  distinguait  au  milien  d'un  grand  nombre  de  fibres  saines  un  certain 
nombre  de  fibres  dégénérées, presque  toutes  de  faible  calibre.  Les  fibres  saines 
se  partageaient  en  grosses  fibres  et  an  petites  fibres,  ces  dernières  contrairement 
à  l'opinion  de  Bonne,  presqu'anssi  nombreuses  que  les  grosses. 
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Chez  deux  antres  animanx  (VII  et  IX),  la  survie  avait  été  de  77  et  de  97 
junrs.  Dans  cas  daax  cas,  an  milieu  d'nne  très  grande  majorité  de  Sbres  tont 
à  fait  intactes,  nous  avons  retronvé  les  mêmes  fibres  fines  dégénérées  (fig.  7, 
Set  9,  planche  L). 

Aq  247*  jonr  (chez  le  chat  I),  les  fibres  â  myéline,  examinées  snr  conpe, 
étaient  amincies,  et  mal  colorées.  Chez  le  chat  IV  et  la  chat  V  (aux  338*  et 
382*jonrs^  les  racines  postérienres  se  présentaient  très  altérées,  sur  les  coupes 
comme  snr  les  dissociations.  Les  grosses  gaines  de  myéline  revêtaient  l'aspect 
que  nous  avons  déjà  étudié  sur  les  coupes  des  ganglions  spinaux  (voir  le  dessin 
des  dissocialionSj  fig.  11  et  12,  planche  L).  Elles  se  présentaient  irrégulières, 
étalées  par  places,  ou  à  peiue  colorées  ;  en  certains  points  la  gatne  était  frag< 
mentée,  même  plusieurs  fois  sur  l'étendue  d'un  seul  segment  interauuulaire. 
On  ne  pouvait  malheureusement  juger  de  l'état  du  cyliodraxe,  mais  la  gaine 
protoplasmique  paraissait  en  différents  points  augmentée. 

Ces  lésions,  tardives  dans  leur  apparition,  puisqu'elles  n'existent  encore  à 
ancnn  degré  an  début  du  4'  mois,  rentrent  dans  le  cadre  des  dégénérescences  ré- 
trogrades. Elles  s'éloignent  cependant  sur  beaucoup  de  points  de  la  description 
de  Durante.  Nous  n'avons  retrouvé  nulle  part  snr  nos  préparations  la  résorption 
de  la  gatne  de  myéline  au  voisinage  du  cylindraxe  avec  persistance  de  la  zone 
externe  seule.  Nous  n'avons  pas  rencontré  non  plus  l'atrophie  de  la  gatne,  nila 
dés  intégra  lion  de  la  myéline  en  boules  minuscules.  A  cAté  de  ces  grosses  fibres 
malades,  les  dissociations  mieux  que  les  coupes,  nous  montraient  aussi  an  11  * 
mois  un  grand  nombre  de  fibres  fines  serrées,  et  d'aspect  tout  à  fait  normal. 
On  ne  les  distinguait  pas  sur  les  coupes  des  racines  du  chat  I,  mais  comme 
nous  Q'avons  pas  fait  des  dissociations  dans  ce  dernier  cas,  nous  ne  sommes 
pas  en  droit  d'affirmer  leur  absence  au  2S0*jour.  Détentes  manières,  elles 
donnaient  l'impression  de  fibres  régénérées,  et  nous  verrons  l'étnde  du  twat 
médniisîre  confirmer  celte  impression. 

11  est  donc  relativement  facile  d'interpréter  les  lésions  radiculaires  tardives, 
mais  il  n'en  est  pas  de  même  des  lésions  précoces  de  ces  mêmes  racines.  Ces 
fibres  que  l'on  trouve  eo  nombre  restreint,  dégénérées  dès  le  IS*  jonr,  dans 
les  racines  postérieures  comme  dans  les  troncs  mixtes  et  les  nerfs  cutanés,  ne 
sont-elles  pas  des  fibres  centrifuges  venues  de  la  moelle  ?  Pour  la  seconde  fois, 
nous  nons  trouvons  en  face  de  celte  question  et  le  moment  nous  paraît  venu  de 
chercher  à  la  résoudre. 


etmt  du  bout  médDllaire  des  raoinea  aeotioimées.  Lei  fibres  eentriftig:es 
des  racine!  postérienres. 

Mous  ne  nous  étendrons  pas  sur  tes  recherches  des  physiologistes  qui  ont 
provoqué  des  phénomènes  de  vsso-dilatalion  périphérique  par  l'excitation  du 
bout  ganglionnaire  des  racines  postérieures  et  en  ont  conclu  à  l'existence  de 
Ebres  centrifuges  (Stricker,  Dsstre  et  Horat,  Verzilow).  Arrivons  de  suite  aux 
preuves  histologiqaes. 
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En  1890,  Cujal  (1)  découvraitchez  l'embryon  du  poulet,  au  5"  jonr,  par  l'im- 
prégaatioQ  au  cliromale  d'argent,  des  fibres  qui  sortaient  de  la  corne  latérale, 
s'eDgageaisDt  dans  les  racines  postérieures  et  traversant  les  ganglions  sans 
s';  arrêter,  passaient  enfin  dans  les  nerfs  périphériques.  Ces  fibres  furent 
revues  par  Martin,  par  Lenhossek  (1),  Van  Gebuchten  (3),  mais  elles  ne  purent 
jamais  dtre  imprégnées  cbez  l'enibryoD  de  plus  de  11  jours,  non  plus  qne  chez 
les  mammifères  (Kdiliker).  Seul  Retzius  parvint  à  les  retrouver  chez  l'emhryoo 
do  chat. 

Chez  t'animai  adulte,  les  expérimentateurs  s'essayèrent  à  les  retrouver  avec 
des  fortunes  diverses.  Déjà  Waller  avait  tu  que,  10  k  IS  jours  après  la  section 
des  racines  postérieures,  il  subsistait  dans  le  bout  médullaire,  environ  H  0/0  de 
fibres  intactes.  En  1887,  Joseph  retrouva  ces  fibres  intactes  dans  le  bout  mé- 
dullaire au  milieu  des  iiutr*?s  fibres  totalement  dégénérées,  en  même  temps  que 
dans  le  bout  ganglionnaire  il  mettait  en  évidence  quelques  fibres  dégénérëes. 
Quelques  années  plus  tard,  avec  la  collaboration  de  Gad,  il  confirmait  ses  pre- 
mières constatations.  Par  contre  Singer  et  Munzer  (i),  Gabri  (S),  Tarulli,  ne 
retrouvèrent  aucune  fibre  intacte  dans  le  bout  médullaire. 

En  1895,  Sherrington  (6)  n'aboutit  sur  le  même  terrain  qu'à  des  résultats 
contradictoires.  Dans  une  première  série  d'expériences,peu  après  la  section  des 
racines  postérieures,  il  trouva  dans  le  bout  médullaire  toutes  les  libres  dégéné- 
rées, mais  au  bout  de  7  semaines,  ce  même  bout  médullaire  était  rempli  d'an 
grand  nombre  de  petites  6bres  à  myéline  (moins  de  4  p.)  ayant  l'aspect  de  fibres 
régénérées.  Uans  le  bout  ganglionnaire  toutes  les  fibres  étaient  saines  sauf 
quelques  dégénérescences  s'expliquaot  par  le  traumatisme  opératoire. 

Dans  une  seconde  série  d'expériences,  il  réséqua  le  ganglion  spinal.  Au 
33>  jour,  il  existait  dans  le  bout  médullaire  de  nombreuses  petites  fibres, 
minces,  tortueuses  groupées  par  3  ou  3  avec  les  nœnds  de  Hanvier  peu  visi- 
bles, fibres  ayant  toutes  les  apparences  des  fibres  régénérées  ;  mais  Sherrington 
restait  très  embarrassé  pour  indiquer  leur  centre  tropbiqne.  Dans  une  aalre 
observation,  il  subsistait  en  tout  dans  le  but  médullaire  9  Ebres  à  myéline,  lar- 
ges de  12  à  iOii.  Dans  ce  troisième  cas,  an  42' jour,  rien  que  des  fibres  de4  ft. 
Reprenant  ces  expériences  en  1897  (7),  Sherrington  coupa  chez  des  chats  et 
des  singes,  les  4",  S',  6*  racines  dorsales.  Au  bout  de  14  et  de  18  jours,  pas  de 
fibres  intactes  dans  le  bout  médullaire.  Il  semble  résulter  du  texte  de  Sherring- 
ton  que  ces  recherches  ont  été  faites  par  la  méthode  des  coupes. 

Nous  avons  déjà  parlé  de  la  thèse  de  Bonne.  Au  9*  jour,  l'auteur  lyonnais 
trouva  dans  le  bout  médullaire  quelques  fibres  normales  peu  nombreuses.  Au 
30*  jour,  ces  fibres  se  voyaient  plus  facilement,  les  débris  de  myéline  étant 

(1)  Caj&l,  Anal.  Anzeiger,  1890,  p.  112. 

(2}  Lihuosskk,  Auat.  Anzeiger,  1890,  p.  360. 

(3)  Van  Geuuchten,  Anat.  Anzeîger,  1S93.  p.  SIS. 

(i)  SiNoiR  Gt  MiiHzsa,  Denkschrift  d.  Kaiserl.  Akad.  in  Wien,  1890. 

rs)  Gabr],  MoDitore  Zoolugico. 

(6)  Shehhinoton,  1.  of.  phyiiology,  1894. 

(7)  SHBHnmoToii,  J.  of.  physlology,  1897. 
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PLANCHE  XLIX 

FiQ.  1.  —  DissocifttioD  do  cordon  tymjKilhique  thoraeiqm  gaaekt  ftu-dMioiis  de  la  S, 
racine  dorsale  (observ.  XII,  chat  adulte,  sacri/li  18  jouri  après  la  section  des  3*, 
<*  et  5<  racinen  dorsales  postérieures,  eilradurale).  Présence  de  nombreuses  fibres 
i  myéline  de  On  calibre,  en  voie  de  dégéDéretcence  \>allérieiiiie  (fixation  acid*  oi- 
iniqu»au  1/100;  obj.  S,  ocul.  l). 

Fia.  i.  —  Dissociation  du  même  cordon  A  plus  fort  grossissemeDl.  DËgéDérescence 
de  très  fines  fibres  h  myéline  (obj.  8,  ocul.  i\. 

Fis.  3  et  4.  —  Dissociation  de  2  branches  nerveute*  eulanéa  issues  d'un  nerl  inter- 
costal (obserr.  I,  chat  adulte,  sacrifié  2il  jours  après  \i  section  de  trois  racines  dor- 
sales postérieures  du  mime  cdté  dans  lenr  trajet  eitradural).  On  distingue  de  noni- 
brenses  fibres  fines  et  quelques  fibres  grasses  à  myéline,  ces  dernières  pins  rares, 
en  £tat-de  dégénérescence  wsllérienne  avancée  (fixation  svblimà  osmique,obj.  !i, 
ocul.  1). 

Fio.  S.' —  Dissociation  d'un  nerf  cutané  du  périnée  (observa  111,  chat  adulte,  sacrifié 
352  jours  aprtt  la  section  des  3'  et  3*  raisinés  postérieures  du  même  cdté,  inlra-dura- 
le).  Nombreuses  fibres  fines  en  dégénérescence  wallérianne  (mime  technique,  mimt 
grossifiemeni). 

Fio.  6  et  1  (obs.  X).  —  Dissociation  du  bout  adhérent  à  li  moelle  des  3*  et  4*  racines 
sacrées  postérieures  (16  jours  après  la  section].  Présence  de  fibres  centrifuges  restées 
saines,  au  milieu  des  masses  myéliniques  fragmentées,  provenant  des  fibres  i  direc- 
tion centripètes. 

Fio.  8  et  9  (obs.  X).  —  Dissociation  du  neri  eftérent  du  ganglion,  continuant  la 
racine  postérieure,  au  niveau  de  la  jonction  avec  la  racine  antérieure  (16  jours 
après  la  section  de  lii  racine  postérieure).  Présence  de  fibres  dégénérées  en  petit 
nombre  ou  au  milieu  des  fibres  saines. 
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moins  aombreux.  Il  existait  de  plus  quelques  filets  très  fins  â  peine  teintés 
[Bbres  régénérées  ?).  Nons  avous  vn  qu'il  parvint  à  suivre  ces  fibres  centrifuges 
dégénérées  jusqu'au  pôle  périphérique  du  ganglion  spinal. 

Plus  récemment  ni  Kohnstsmm  (I),  ni  Kleist,  ni  Raster  ne parrinrent  avoir 
des  fibres  restées  iDt<ictes  dans  le  bout  méduMaire.  Le  dernier  auteur  ne  trouva 
pas  non  plus  de  fibres  dégénérées  dans  le  bont  ganglioanaîre  pen  après  la  sec- 
tion. Au  bout  de  plusieurs  mois,  Kâster  recbercha  à  nouveau  l'état  dn  bont 
médullaire,  sans  y  trouver  de  Bbres  régénérées  ;  il  ue  concevait  pas  d'ailleurs  la 
possibilité  de  cette  régénérescence,  étant  donné  l'atrophie,  constatée  par  lui, 
dn  bout  ganglionnaire.  EnGn  Scaflidi  {t)  a  nié  également  l'existence  des  fibres 
centrifuges,  en  s'appuyant  sur  3  expériences  personnelles  dans  lesquelles, 
il  avait  examiné  le  bout  ganglionnaire  10  jours  après  la  section  des  racines  pos- 
térieures. Dans  deux  cas,  il  avait  trouvé  quelques  fibres  eu  dégénérescence 
périaxile  type  Gombault  (un  segment  atrophié  entre  deux  segments  normaux), 
il  attribua  ces  dégénérescences  aux  pincements  occasionnels  produits  pendant 
l'opération,  car  dans  un  troisième  cas  où  il  les  avait  évités  soigneusement,  il 
n'avait  plus,  au  68*  jour,  rencontré  aucune  fibre  altérée.  Scaffidi  n'a  pas  exa- 
miné les  bouts  médullaires.  C'est  là  cependant,  à  notre  avis,  qu'il  faut  recher- 
eber  les  Bbres  centrifuges,  sur  des  dissociations  plutôt  qne  sur  des  coupes, 
car  il  est  extrêmement  difficile  dans  les  dernières  de  distinguer  les  fibres 
restées  intactes  au  milieu  des  débris  de  myéline. 

Let  réiuilals  auxquels  nous  sommet  arrivés  pour  notre  part  nous  parais- 
tent  démonstralifs. 

La  présence  de  fibres  dégéoérées  au  18*  joor  dans  le  sympathique  (chat  XII, 
fig.  I  et  2,  planche  \LIX)  et  dans  les  nerfs  cutanés  (cbat  XII,  chiens  VIII 
et  X),  nous  semblaient  constituer  des  preuves  indirectes  de  leur  existence.  Il 
restait  à  retrouver  les  fibres  intactes  dans  le  bout  médullaire. 

Or,  au  15*  jour,  nous  avons  vu,  avec  une  grande  netteté  sur  les  dissocia- 
lions  de  ce  bout  médullaire,  des  fibres  saines,  très  fines,  conservées  intactes  au 
milieu  des  masses  myéliniques  fragmentées  provenant  des  fibres  à  direction 
cenfrt;?é(e  (chiens  X  etX!,fig.6et  7,  planche  XLIXj.  Il  est  assez  difficile  de  voir 
ces  fibres  intactes  àcanse  de  leur  finesse,  de  leur  rareté  (surtout  au  niveau  des 
dernières  racines  sacrées), et  de  ce  fait  aussi  qu'évoluant  entre  les  blocs  de  myé- 
line,elles  quittent  continuellement  le  point  du  microscope.  Nous  sommes  persua- 
dés qu'il  doit  être  extrêmement  difficile,  sinon  impossible,  de  les  suivre  sur  des 
eoapps  même  longitudinales,  et  telles  sont  sans  doute  les  raisons  qui  les  ont  fait 
passer  inaperçues  sous  les  yeux  de  nombreux  observateurs.  Ajoutons  enfin  que 
Il  dissociation  doit  être  faite  très  fine  et  avec  beaucoup  de  douceur,  car  ces 
fibres  cassent  très  facilement.  Comme  contre-épreuve,  le  bout  ganglionnaire 
chez  let  mêmes  animaux  contenait  un  nombre  comparable  de  fibres  dégénérées 
que  nous  avons  pu  suture  jusque  dans  le  nerf  efférent  du  ganglion  un  peu 
avant  sa  fusion  avec  la  racine  antérieure  (fig.  8  et  9,  planche  XLIX). 

(I)  KOHOMAHM,  Dent.  Zeitschrift  fiir  Nervenheilkande,  1903. 

(i)  ScAFnot,  Policlinico,  1902,  gulla  queitione  de  la  prasenia  di  fibre  eBerenti  nelle 
reeidi  posteriori. 
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Au  3°  mois  (chats  VU  et  IX),  nons  avons  retronvé  les  mâmes  fibres  iégé- 
aérées  dans  le  bout  gaDglioDiisire  des  i"  et  2*  sacrées.  Quant  au  bout  mé- 
dullaire, il  n'a  pu  être  retrouvé  à  l'autopsie  du  chat  VII,  mais  chez  le  chat  IX 
Dons  avoDS  pu  en  faire  de  nombreuses  dissociations  dont  plusieurs  sont  repro- 
duites planche  L.  La  ligure  1  montre  un  des  RIets  qui  ne  contenaient  aucune 
Abre  intacte.  Les  filets  représentés  figures  2  à  6,  renferment,  par  contre,  cha- 
cun 2  à  3  fibres  de  différents  calibres,  qui  se  distinguent  ici  bien  plus  facilement 
qu'on  ne  pouvait  le  faire  au  i5*  jour.  Les  boules  de  myéline  se  sont,  en  effet, 
déjà  résorbées  en  grande  partie  et  les  fibres  indemnes  apparaissent  relative- 
ment plus  nombreuses  grâce  au  tassement  des  gaines  vides. 

Chez  le  cliat  IV,  au  382*  jour,  le  bont  médullaire  (flg.  10,  planche  L)  se 
montrait  au  contraire  enlièremenl  composé  d'un  entembls  de  fibres  Irèt  ftnet, 
très  nombreuses,  terrées  presque  parallèles,  qui  étaient  évidemment  des  fibres 
régénérées.  Au  milieu  d'elles  on  voyait  encore  quelques  boules  do  myéline. 

Rappelons  b  ce  propos  que  des  fibres  régénérées  ont  été  décrites  par  Bonne 
dans  le  bout  ganglionnaire,  puis  dans  le  bout  médullaire  des  racines  section- 
nées et  queces  âbres  ont  été  revues  récemment  par  Harinesco,  à  l'aide  de 
Ja  méthode  de  Cajal  (Ij.  Marinesco  ajoute  que  celte  régénérescence  est  plus 
lente  et  plus  tardive  qne  dans  les  nerfs  périphériques. 

Lies  fibres  régénérées  du  bout  médullaire  nous  paraissent  snccéderaui  6brea 
fines,  que  nous  avons  vues  dans  le  bout  ganglionnaire  au  milieu  des  grosses 
gaines  en  état  de  dégénérescence  rétrograde.  11  est  seulement  difficile  de  com- 
prendre comment  ces  fibres  peuvent  se  trouver  dans  la  partie  de  la  racine  com- 
prise entre  le  ganglion  et  le  niveau  de  la  section.  Il  faudrait  admettre  que  les 
fibres  régénérées  naissent,  non  pas  du  dernier  segment  à  partir  de  la  section, 
mais  de  la  cellule  ganglionnaire  elle-même.  D'autre  part  cependant,  comment 
des  fibres  en  voie  de  dégénérescence  auraidol-elles  pu  fournir  cette  poussée 
intense  de  libres  neuves  ?  11  semble  plus  vraisemblable,  en  y  réOécbissaut,  de 
placer  le  point  de  départ  de  cette  poussée  dans  le  corps  cellulaire  lui-même,  et 
ceci  d'autant  plus  que  l'esamen  des  coupes  dn  ganglion  nous  a  montré  leur 
conservation  normale  (2). 

Quoi  qu'il  en  soit  de  cette  question,  ce  n'est  point  snr  des  examens  aussi 
éloignés  de  la  date  de  la  section  que  l'on  peut  espérer  résoudre  la  question  de 
l'existence  des  fibres  centrifuges.  Par  contre  les  pièces  provenant  des  chats  IX, 
X  et  XI,  ne  nous  semblent  pas  prêter  (lanc  à  la  critique.  On  pourrait  soutenir 
que  les  fibres  du  bout  médullaire  du  chat  IX  sont  des  fibres  régénérées.  Nons 
ne  le  croyons  pas,  vn  leur  rareté  relative,  leur  aspect  le  plus  souvent  isolé 
leur  calibre  en  moyenne  assez  fort  (certaines  sont  de  grosses  Sbres  à  myéline, 
et  toutes  sont  beaucoup  plus  larges  que  les  fibres  régénérées  du  cbat  IV], 
N'oublions  pas  enfin  que  les  racines  postérieures  avaient  été  non  pat  section- 
nées, mais  réséquées  sur  une  longueur  de  plusieurs  mittimèlret,  ce  qui  devait 
rendre  la  régénération  beaucoup  plus  longue  et  plus  difflcile. 

(1)  MAai^RSCo,  SeinaiDS  médicale,  18  avril  1906. 

(2)  Voir  k  ce  sujet  l'article  de  N'*geotte,  paru  dam  le  numéro  précédent  d« la Nouv. 
Icoa.,  article  dont  nous  avong  eu  connuMince  alors  que  le  présent  mémoire  avait 
déjà  été  remis  h  la  rédaction. 
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Pio.  1.  —  DisBoci&tion  du  bout  altinant  à  la  moelle  de  lai"  racine  saeiie  potlérieurt 
gauche  {ohsery.  IX.  chat  adulta,  aaoifié  iT  jour»  apréi  râiection  «ur  une  longueur 
de  3  à  4  mttJimitres  de  cette  racine  dans  ion  trajet  iotradural).  U  fibre  représentée 
ne  renlerme  que  des  galnu  ïides  aiec  d'assez  nombreuses  bonles  da  myéljno  pro- 
venant des  gatues  complètement  dégénérées.  On  ne  distingue  ancuna  flbra  reitée  in- 
demne (fixation  tublimi  oamique,  obj.  5,  ocul.  1). 

fxo.  a  à  6.  —  DissociatioDi  des  mêmes  Qlets.  Conservation  an  milieu  des  gaines  videa 
dans  chaque  fllet,  de  quelques  fibres  s  myéline  indemues.  flnes,  moyennes  et  même 
de  fort  calibre  (Sg.  2)  qui  sont  vraisemhlafalemeiit  des  flbres  centrifuges  des  racines 
postérieures  {mém»  technique,  même  grottiisemenl], 

Fio.  1  à  9.  —  Dissociations  du  bout  attenant  au  ganglion  de  la  î*  racine  taerée potlé- 
rieure  gaueAe{obteTY.  IX,  chat  adulte,  merijU  npréi  ST  jouri).  Quelques  fibres  Qnes 
dégénérées  au  milieu  des  fibres  nurmajes  {même  technique,  tiiêmegrouisiemenl). 

Fia.  10.  —  Diisoeialion  du  bout  attenant  à  la  moelle  du  la  !'■  i-acine lacrte  poiUrieure 
gauche  (observ.  IV,  chat  adulte,  eacrifié  38!  jours  ap'-èt  réieclion  sur  une  longueur 
de  3  à  4  millimètrea  de  cette  racine  dnns  son  trajet  intiadur&l).  Le  filet  représenté 
renferme  de  très  nombreuses  Dbres  flnes  ï  myéline,  vraisemblablement  régénérées 
an  milieu  desquelles  on  distingue  encore  quelques  boules  de  myéline  {même  techni- 
que, même  groiiittement). 


Fio.II  et  12.  —  Dissociations  du  Août  attenant  au  ganglion  de  la  même  raeint,  \'*  taci-ie 
pottérïeure  gauche  (m^me  obsersstion  aprèt 3S2  jouit).  Dégénérescence  rétrograde 
des  grosses  gaines  â  myéline.  Fibres  fines  intactes  ;  quelques  boules  de  mTèlïne,  ves- 
liges  des  flbres  centrifuges  disparues  {niime  technique,  niémt  groieistemenl). 
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SECTION    EXPKRIMENTALE 
DES    RACINES    POSTÉRIEURES 


iJ.-C.  Roux  vl  J.  Hiil;.]  .;   GoOQIc 


ib.Google 


SECTION   EXPËRIHENTALE   DBS    RACINES   POSTÉRIEURES  317 

Il  sabaiste  de  nombreuses  iacoDoues  dans  l'histoire  des  fibres  centrifuges  des 
racines  postérieures  ;  il  reste  au  point  de  vue  de  leur  nombre,  de  leur  distri- 
bnlion  périphérique,  de  leur  rûle  physiologique,  nombre  de  questions  actuelle- 
ment sans  réponses.  Nous  avoos  voalu  simplement  ici  donner  les  preuves  de 
leur  existence,  au  moins  en  certaines  régions  radiculaires.  Ce  point  éclairci, 
il  nous  nous  sera  plus  facile  de  nous  orienter  au  milieu  des  faits  complexes  que 
nous  venons  d'exposer. 

RéfiezioDB. 

Il  nous  faut  maintenant  rassembler  tous  ces  faits  et  tous  les  arguments  qae 
nous  8  fournis  l'expérimenlation  pour  en  dégager  lu  réponse  à  la  question  posée 
an  début  de  ce  travail  :  Quelle  est  l'influence  de  la  section  det  racinet  potlé- 
riewet  sur  Vélal  det  neurones  périphériques  et  quelles  déductions  pouvons- 
nous  en  tirer  pour  l'étude  de  la  pathagênte  du  labes  f 

Du  CÔTÉ  DES  NEUBONBS  SBNSiTiFS,  les  dégénérescences  que  nous  avons  consta- 
tées dès  le  15°  jour  dans  les  nerfs  mixtes  (chat  XII)  et  dans  les  filets  cutanés 
(chiens  Vill,  X)  des  racines  sectionnées,  s'expliquent  très  aisément  si  on  les 
considère  comme  appartenant  aux  fibres  centrifuges.  La  rareté  de  ces  fibres 
dégénérées,  le  faible  volume  des  boules  qui  les  constituent  concordent  avec 
le  petit  nombre  et  le  fia  calibre  de  ces  fibres  centrifuges.  Nous  ne  sommes 
pas  en  situation  de  dire  pendant  combien  de  temps  ces  figures  de  dégénéres- 
cence peuvent  persister  dans  les  nerfs  périphériques  ;  peut-être  disparaissent- 
elles  plus  lentement  qu'on  ne  le  croit  généralement,  car  nous  les  avons  consta- 
tées an  V  mois  et  même  encore  au  13°  mois,  dans  le  bout  ganglionnaire  des 
racines  sectionnées.  Il  nous  parait  très  probable  que  certaines  des  dégénéres- 
cences constatées  par  Kaster  du  SI*  au  150*  jour  dans  les  nerfs  cutanés,  sont 
également  daes  â  la  persistance  de  restes  de  libres  centrifuges. 

Au  roisinage  du  ^50' jour,  les  dégénérescences  importantes  que  nous  avons 
constatées  dans  les  nerfs  cutanés  peuvent-elles  être  expliquées  de  la  même 
manière  ?  C'est  ce  qu'il  nous  paraît  difficile  d'admettre.  On  comprendrait  mal, 
en  eiïet,  pourquoi  ces  dégénérescences  apparaissent  plus  nombreuses  dans  les 
nerfs  cutanés  que  dans  les  troncs  mixtes.  Sans  doute  la  présence  d'un  grand 
nombre  de  fibres  motrices  dans  les  troncs  mixtes  doit  faire  paraître  les  autres 
fibres  moins  nombreuses,  et  d'autre  part,  il  existe  probablement  dans  les  filets 
cutaoés,  en  plus  des  Tibres  venant  des  nerfs  mixtes,  d'autres  fibres  d'origine 
sympathique.  Rien,  en  tout  cas,  ae  pourrait  faire  comprendre  pourquoi  les 
fibres  lésées  se  montrent  plus  nombreux  au  2K0*  jour  qu'au  IS*,  et  pourquoi 
ces  lésions  qnt  portaient  exclusivement  au  début  sur  les  fibres  fines,  atteignent 
au  7*  mois  aussi  un  certain  nombre  de  fibres  moyennes. 

On  est  amené  alors  à  admettre  l'existence  d'un  certain  degré  de  névrite 
périphérique,  névrite  à  type  wallérien,  et  portant  presqu'exclusivement  sur 
les  rameaux  cutanés  les  plus  fins,  il  est  probable  même  que  cette  névrite  peut 
apparaître  avant  le  8*  mois,  car  cbei  des  animaux  sacriflés  par  Ebster  au  90* 
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et  an  116*  jour,  il  existait  déjà  des  altérations  tout  à  fait  semblables  eo  étendue 
et  en  distribution  à  celles  que  Dous-mômes  avons  constatées  an  SSO*  jour. 

A  cette  même  époque  où  apparaissait  chez  dos  auimaus  le  processus  de  névrite 
périphérique,  le  bout  ganf^lionnaire  delà  racioe  secEioonée  commençait  aussi 
à  s'altérer  :  les  libres  à  myéline  y  apparaissaient  plus  minces,  moias  colorées 
(chat  [  au  217*  jour)  ;au  3^  et  À'  mois  ces  libres  étaient  encore  tout  à  fait  nor> 
maies  [chats  Vil  et  IX).  Pendant  que  se  développait  cette  dégénérescence  de 
leurs  deux  prolongements,  les  corps  cellulaires,  cootrairementà  ce  qu'avaient 
ru  Kletst  et  Kfister,  restaient  normaux  en  nombre  et  en  dimensions. 

Vers  ta  fin  de  la  première  année,  (e  processus  de  névrite  périphérique  appa-  - 
ratt  comme  éteint  dans  les  nerfs  cutanés  (chats  IV  et  V).  A  la  place  des  figu- 
res de  dégénérescence,  nous  ne  trouvons  plus  que  des  gatues  vides.  Rappelons 
que  chez  les  animauxautopsiés  par  Kfister  au  287*  et  ua  330<  jour,  il  existait 
égalemeot  des  galoes  vides  à  cAté  d'un  très  petit  nombre  de  fibres  dégénérées. 
A  la  même  époque,  dans  le  bout  ganglionoaire  de  la  racine  sectionnée,  les  gros- 
ses gatnes  nous  apparaissent  en  dégénérescence  rétrograde  très  accusée  ;  mais  à 
côté  de  ces  libres  frangées,  irréguiiëres,  fragmentées  même,  se  voient  d'aatres 
fibres  fines,  tout  à  fait  normales  d'aspect,  et  qui  semblent  être  des  fibres  régé- 
nérées. 

Le  bout  médullaire  de  cette  même  racine  est  rempli  de  fibres  régénérées 
très  nombreuses,  continuation  selon  tonte  vraisemblance  de  celles  qae  noas 
venons  de  voir  dans  le  bout  ganglionnaire.  Les  cellules  ganglionnaires,  comme 
au  6*  mois,  se  présentent  toujours  absolument  normales. 

Si  nons  voulons  synthétiser  ces  faits,  nous  nons  trouvons  obligés  de  nous 
aider  do  plusieurs  hypothèses.  Nous  devons  admettre  que  parmi  les  neurones 
sensitifs  attaqués  dans  leur  prolongement  central  par  la  section  expérimentale, 
queiqua-um  teulemenl,  du  4*  au  8*  mois,  manifestent  leur  souffrance  par  la 
dégénérescence  de  leurs  deux  prolongements.  La  dégénérescence  du  prolonge- 
ment périphérique  prend  le  type  wallérien  et  reste  localisée  aux  terminaisons 
les  plus  lointaines,  la  partie  voisine  de  la  cellule  restant  indemne.  La  dégénéres- 
cence du  prolongement  central,  plus  lente  à  se  manifester,  plus  généralisée, 
ne  se  caractérise  tout  d'abord  que  par  l'atrophie  simple  de  la  gatne  de  myéline. 

Au  12*  mois,  la  dégénérescence  du  prolongement  périphérique  est  à  son 
terme.  Les  fibres  atteintes  ne  sont  plus  représentées  que  par  des  gaines  vides. 
Du  cAté  des  racines  postérienres,  en  même  temps  que  les  anciennes  lihres 
continuent  leur  dégénérescence  rétrograde,  il  apparaît  de  nouvelles  fibres 
minces  régénérées,  qui  se  dirigent  vers  la  moelle  parles  anciennes  gaines  vides 
de  la  racine  sectionnée.  Ces  fibres  régénérées  auraient  leur  origine  dans  les 
cellnles  ganglionnaires  restées  inaltérées. 

En  résumé,  l'interprétation  la  plus  plausible  des  faits  observés  nous  amène  à 
concevoir  à  la  suite  de  la  section  de  la  racine  postérieure,  la  production  d'un 
processus  atrophique  portant  sur  les  deux  axones  du  neurone,  processus  qui 
s'arrête  au  bout  de  10  à  1 1  mois  pour  céder  la  place  â  un  processus  de  régéné- 
rescence.  Nons  ne  nous  dissimulons  nullement  la  faiblesse  et  les  nombreuses 
lacunes  de  cette  interprétation.  Elle  nous  semble  cependant  être  la  senle  sus- 
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ceptible  de  s'accorder  avec  lus  Faits.  Uq  point  qui  nous  semble  mériter  d'Btre 
mis  en  évidence  est  ia  différence  considérable,  au  point  de  vue  biologique, 
que  cet  faits  nous  montrent  exister  entre  les  deux  prolongements  de  la  ce/- 
lufc  ^anç^/ionnaire,  différence  déjà  signalée  par  de  Massary  et  par  KSster.  Le 
prolongement  périphérique,  moins  fragile,  dégénère  seulement  dans  sa  por- 
tion terminale  selon  le  type  wallérien,  tandis  que  le  proloneement  ceutral 
sabitun  processas  d'atrophie  rétrograde  jusqu'au  voisinage  de  la  cellule 

Nous  ne  croyons  pas  de  longs  développements  nécessaires  pour  montrer  en 
même  temps  que  les  ressemblances  superficielles,  les  différences  profondes 
qui  séparent  l'évolution  que  nous  venons  de  voir,  de  celle  du  tabès. 

Du  côté  des  cellules  ganglionnaires,  nous  n'avons  retrouvé  cheE  aucun  de  nos 
animaux  les  lésions  décrites  chez  les  tabétiques  par  de  nombreux  auteurs  au 
cours  de  ces  dernières  années.  Sans  doute,  Guizelti,  Dinkler,  Maragliano  consi- 
dèrent les  ganglions  spinaux  comme  habituellement  intacts  dans  le  tabès,  et 
Schaffer  (I)  dans  3  cas  n'a  pas  trouvé  d'altérations  appréciables  au  Nissl.  Mais 
par  cette  mâme  méthode  Juliusberger  et  Meyer  (2)  ont  trouvé  le  nombre  total 
des  cellales  diminuées,  beaucoup  d'entre  elles  petites,  pigmentées,  ou  de 
forme  anguleuse.  Wollenberg  (3),  dans  14  cas  de  labes,  a  trouvé  l'hyperpig- 
mentalioD  cellulaire,  la  dégénérescence  graisseuse  et  une  forte  augmentation  du 
tissu  coDJooctif.  Strœbe  (i)  a  vu  les  cellules  ratatinées,  vacuulisées,  quelque- 
fois complètement  atrophiées  et  même  disparues,  les  capsules  endothéliales 
proliférées.  Oppenheim  et  Siemerling,  Redlich,  ont  noté  des  lésions  de  même 
ordre. 

Thomas  et  Hauser  {&),  par  ta  méthode  de  fixation  au  sublimé  osmiqne  et  de 
coloration  au  carmin,  ont  vu  dans  presque  tous  les  cas  de  tabès  (sauf  tout  à  fait 
au  début),  des  altérations  cellulaires,  d'autant  plus  accusées  que  les  racines 
étaient  plus  malades.  Ils  ont  noté  la  diminution  du  nombre  total  des  cellules  et 
leur  raréfaction  par  placards.  Ils  ont  vu  nn  bon  nombre  de  cellules  altérées, 
c'est-à-dire  atrophiées  dans  leur  ensemble, légèrement  ou  presque  complètement, 
l'atrophie  portant  assez  souvent  aussi  sur  le  noyau.  Les  capsules  endothéliales 
étaient  assez  souvent  proliférées  en  couronnes  de  plusieurs  assises.  Le  tissu 
conjonctif  était  anormalement  augmenté. 

Dans  un  article  récent  enlîn,  Harinesco  (6)  considère  qu'il  n'y  a  pas  de  cas  de 
tabès  sans  lésion  des  cellules  ganglionnaires  spinales,  lésion  qui  est  habituel- 

(1)  ScBAFPBR,  Dat  Vrrkalten  der  Spinaigangien  bei  Tabet  auf  Grund  von  NittCi 
Fârlmng,  Neur.  Ceatralbl.,  1898. 

(21  JcuDBBBROiH  tt  UiTER,  BtUrag  tur  Pal/t.  der  SpinalganglienieUt.  Neur. 
Centrfcibl.,  1898, 

(3)  WoLLiHBRRG,  Vntersucbungtn  ibtr  dtr  VerhaUen  der  Spinalgangiien  bei  der 
Tabei.  Arch.  F.  psTchiatrie,  1893. 

(4)  Stihkbe,  Vber  Verândtrurtgen  der  Spinalganglien  beider  Tabès.  Gentralbl.  f.  allg, 
Pith.,  1894. 

(5)  Thom^is  et  HittiBBH,  Lei  atlératùms  du  ganglion  raehidien  chei  les  tabtUquet. 
Nouv.  Iconogr.  Satp6trière,  1904,  n*  3. 

(S)  MAnmico.  Semains  médicale,  18  avril  1906. 
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lement  l'atrophie,  et  dont  l'intensité  est  sons  la  dépendance  du  degré  de  dégé^ 
nérescence  des  racines  postérieures. 

En  Tace  de  ces  lésions  caractérisées,  constatons  seulement  que  nos  examens 
expérimentaux  nous  ont  montré  des  cellules  ganglionnaires  intactes  ;  ce  fait, 
il  est  vrai,  est  en  contradiction  avec  des  lésions  décrites  par  d'antres  autears 
aprâs  la  même  section  des  racines  postérieures,  mais  les  faits  que  nous  appor- 
tons démontrent,  pour  le  moins,  l'inconstance  de  ces  lésions  cellulaires  expéri- 
mentales. 

Du  côté  des  nerfs  périphirùjues  les  tabétiqnes  présentent  des  altérations 
très  fréquentes,  constantes  même  pour  Nonne,  et  qui  ont  été  bien  décrites  par 
Dejerine,  Pierret,  Pitres  et  Vaillard,  JofTroy  et  Achard.  Ces  lésions  portent  près- 
qu'exclusivement  sur  les  terminaisons  cutanées, et  les  gros  troncs  sont  habituel- 
lement indemnes  (Dejerine)  (1).  Le  nerf  efTéreat  du  ganglion  est  toujours 
intact  (Thomas  et  Hauser)  (2),  quoique  StrœbeetChiari  aient  vu  à  ce  niveau  des 
flbres  dégénérées  rares,  mais  certaines,  dans  des  tabès  très  avancés.  Histologi- 
quement,  les  nerfs  cutanés  malades  des  tabétiqnes  comprennent  de  nombreu- 
ses gatnes  vides  ;  les  fibres  intactes  ont  une  coloration  gris&tre  ;  les  flbres  dégé- 
nérées à  type  wallérien  sont  très  rares,  la  plnpart  sont  simplement  atrophiées, 
et  cette  atrophie  se  fait  suivant  le  type  segmentaire  (Sbaw,  Dejerine  et  Tho- 
mas) (3). 

Si  nous  comparons  cette  description  é  celle  des  dégénérescences  expérimen- 
tales, nous  voyons  que  les  ressemblances  s'arrêtent  â  ce  point  que  les  lésions 
portent  dans  les  deux  cas  a  peu  près  exclusivement  sur  les  terminaisons  péri- 
phériques et  que  les  troncs  sont  en  général  épargnés.  Par  contre  les  carac- 
tères histologiques  sont  très  différents.  La  névrite  expérimentale  ne  diffère  en 
rien  de  la  dégénérescence  wallérienne,  elle  aboutit  rapidement  i  la  disparition 
complète  de  la  fibre  et  à  la  gaine  vide,  sans  le  stade  intermédiaire  et  indéfi- 
niment prolongé  de  l'atrophie.  EnItQ  au  lieu  d'un  processus  essentiellement 
chroniqae,  comme  dans  le  labes,  nous  avons  ici  un  processas  aiga  qoi  se  ter- 
mine en  moins  d'un  an. 

Du  côté  de»  racinei  postérieures,  mêmes  différences  importantes.  Dans  le 
tabès,  la  dégénérescence  wallérienne  est  très  rare  ;  on  trouve  é  l'examen  mi- 
croscopique des  gaines  vides,  et  des  fibres  altérées  dans  leurs  gatnes;  en 
certains  points  il  y  a  désintégration  de  la  myéline  en  poussière  de  grains  noirs, 
en  d'autres  la  gaine  est  gonflée,  étalée  irrégulièrement  sur  la  longneur  d'an 
segment,  alors  que  te  segment  snivant  est  souvent  atrophié  an  maxîinam.  Les 
fibres  altérées  se  voient  mélangées  aux  fibres  saines  (4). 

Ëxpérimeatalement,Bn  contra  ire,  nous  avons  vu  toutes  les  gataes  atteintes  par 
un  même  processus  rétrograde,  lequel  n'avait  à  aucun  degré  le  caractère  seg- 
mentaire. Ajoutons  que  chez  nos  animaux,  it  existait  au  11*  mois  des  phénomè- 
nes de  régé nérescence  qui,  s'ils  existent  dans  le  tabès,  comme  la  méthode  de 

(1)  DuBRiKB,  Altératiant  de»  ntrfi  evlanii  dans  le  labss.  Arch.  ph^lologle,ISS3,  p. 72. 

(!|  Thomas  et  Hadbbh.  Coe.   eil. 

(3]  DuBRiKB  et  Thoha*.  ilaloAiti  dt  la  mcelle  in  Traité  Broaardsl-^ïilbert,  t.  IX. 

(t)  Thomas  et  HinsER,  Blude  tur  Itt  lésions  radtculairst  et  ganglionnaires  dû  labts. 
Nonv.  leoQogr.  de  la  Silp£triâr«,  190!. 
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Cajal  l'a  montré  i  Nageotte  (1)  et  à  Hariaesco  (2),  y  apparaisssDt  comme  peu 
iotaotes  et  sans  vigaeor.  Les  cylindraxes  râgéoérés,  trës  Sds,  ne  s'entaurent 
jamais  de  galae  de  mjéline,  et  oe  semblent  pas  dépasser  le  niveau  du  nerf 
radicniaire. 

Bn  un  mot,  si  nous  comparons  les  deux  processas  sur  toute  l'étendue  du  pro- 
tooenrone  sensitif,  le procenva  labélique  apparat!  comme  et$entielUment  chro- 
niqut,  k  tendance  atrophique  prédominante,  sans  que  nous  7  voyions  apparaî- 
tre nulle  part  la  dégénérescence  â  type  wallériea  ;  la  cellule  ganglionnaire  ; 
spinale  y  présente  des  lésions  notables. 

Le  procutM  eomécutifà  la  tection  expérimentale,  au  contraire,  est  beau- 
coup plut  aigu  ;  la  dégénérescence  périphérique  y  prend  le  type  waliérlen  et 
s'éteint  en  moins  d'un  an  ;  la  dégénérescence  centrale  fait  place  vers  la  même 
dite  à  la  régénérescence,  la  cellule  gaDglionnaire  reste  normale. 

Du  CÔTÉ  0E3  NEURONES  sTHPATiocBB,  aprës  11  sectlou  des  racines  postérieu- 
res, la  dégénérescence  porte  exclusivement  sur  les  Hbres  Haes  centrifu- 
ges des  racines  poslérienres.  Il  semble  en  être  de  même  dans  le  tabès  (J.-Cli. 
ftous)  (3).  Il  est  en  effet  â  peu  près  certain  que  les  lésions  du  cordon  cervical, 
par  exemple,  sont  proportionnelles  aux  lésions  des  racines  du  renQementcer- 
vical  (J.-Ch.  Roux  (4),  Jean  fleitz)  (S).  L'aspect  des  cordons  sympathiques, 
8  mois  après  la  section  expérimentale,  rappelle  tout  à  fait  celui  de  ces  mémos 
cordons  dans  le  labes. 

11  faut  ajouter  cependant  qu'au  niveau  des  plexas  viscéraux,  la  lésion  des 
nerfs  sympathiques  prend,  chez  les  tabétiques,  des  caractères  nouveaux.  Dans 
les  nerfs  qui  composent  le  plexus  cardiaque,  la  diminulioa  des  fibres  fines  à 
myéline  est  beaucoup  pins  accusée  que  dans  les  cardons  (72  0/0  de  diminulion 
en  moyenne  aa  lieu  de  40  0/0)  (Jean  Heitz)  (6).  li  existe  de  plus,  dans  le 
plexus,  une  dimination  très  importante  du  nombre  des  grosses  flbres  à  myéli- 
ne, alors  qae  dans  les  cordons  ces  libres  étaient  encore  en  nombre  normal.  No- 
tons cependant  qu'elles  commençaient  déjà  à  diminuer  dans  le  splanchnique 
(Oi.  Roux).  Si  nous  nons  souvenons  que  ces  grosses  fibres  sont  d'origine  gan- 
glionnaire, nous  gommes  conduits  à  penser  que  chez  les  tabétiques,  restées 
intactes  dans  leur  portion  centrale,  elles  s'altèrent  dans  leur  portion  périphé- 
rique, c'est  à-dire,  puisqu'il  s'agit  du  sympalhiqne,  au  niveau  des  plexus  viscé- 
raux. Il  semble  donc  exister  duns  le  sympatlilque  des  tabétiques,  en  plus 
de  la  disparition  desfibres  centrifuges  des  racines  postérieures,  un  processus 
de  uéTrite  périphérique,  comparable  à  celui  qui  existe  du  côté  des  neurones 
sensitifs.  Or  nons  ignorons  si  la  section  expérimentale  des  racines  postérieu- 
res ponrrail  reproduire  des  lésions  analogues  du  cAté  des  plexus  viscéraux. 

(1)  Naobottb,  Soc.  biologiB,  30  mai  igos  et  Soc.  biolofcie,  3  mars  190S. 
(S]  Uarurko,  Semaine  médical  a,  18  ami  1906. 

(3)  J.-Cu.  Boui,  Lei  tétioni  du  grand  lympai/iiqut  dant  le  labea,  tbiie  Paria,  1901). 

(4)  J.-Cb.  Roui,  loe.  cil. 

(5)  Jun  Hbitz,  Le»  nerf*  du  eceur  chef  la  labélii/uea,  tbèse  Pari*,  1903. 

(6)  JB4II  HciTZ,  loe.  cit. 
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En  rtoiimédonc,DouSDe  pouvons  partager  celte  opinion  de  Kâster(l), que 
la  section  expérimentale  des  racines  postérieures  déLermiae  des  altérations  des 
nerfs  périphériques  et  des  ganglions  tout  à  fait  semblables  à  celles  du  labes, 
et  que,  par  snite,  dans  celte  dernière  alTection,  lésioas  névritiqoes  et  gaa(;lion- 
naires  doivent  être  considérées  comme  étant  tout  la  dépendance  d'une  dégé- 
néretcence  primordiale  det  racines  postérieurei.  La  seule  différence  entre 
les  deux  processus  se  truuveruit,  selon  Kôster,  dans  la  rapidité  plus  ou  moins 
grande  des  lés  ion  s,  celle-ci  s'expliquant  par  la  différence  de  la  lésion  radiculaire 
dans  les  deux  cas. 

Nous  croyons  pournotre  part,  qu'il  résulte  des  faits  précédemment  exposés 
qu'en  dehors  de  leur  rapidité  plus  ou  moins  grande,  il  existe  entre  les  deux 
processus  des  différences  capitales,  portant  sur  le  mode  des  lésions  histologiques 
et  sur  ta  nature  même  du  processus  dont  l'évolution  conduit  à  des  conséquences 
tout  à  fait  contraires.  La  chose  n'est  d'ailleurs  pas  surprenante,  si  nous  réflé- 
chissons i  la  diirérence  de  l'atteinte  apportée  dans  les  deux  cas  à  Tiotégrlté  des 
racines  postérieures.  Dans  un  cas,  il  s'agit  d'une  lésion  brutale,  instantanée,  ca 
ractérisée  par  une  interruption  totale  de  toutes  les  fibres,  sans  que  cette  inter- 
ruption ait  été  accompagnée  ni  suivie  d'une  irritation  permaoente,  pnisque  la 
section  a  été  faite  dans  des  conditions  d'asepsie  minutieuse.  Dans  la  maladie,  si 
nous  acceptons  momentanément  la  manière  de  voir  de  Nageolle,  il  s'agirait 
d'une  lésion  d'endonévrite,  c'est-à-dire  d'une  lésion  irrïlative,  permanente,  a 
longue  évolution.  La  cause  étant  différente,  les  effets  doivent  âtre  également 
différents. 

Une  conclusion  ferme  nous  paraît  prématurée,  mais  nous  croyons  cependaat 
que  les  ressemblances  superficielles  qui  existent  entre  tes  deux  processus 
permettent  de  penser  que  dans  le  tabès  une  certaine  part  doit  être  gardée  i 
l'altératioD  des  racines  postérieures, comme  cause  initiale  des  altérations  névri- 
tiques  sensitives,  el  des  altérations  sympathiques.  Cette  opinion  s'accorde  avec 
les  conclusions  du  travail  récent  de  Paviot  (2),  à  savoir  que  les  lésions  ménin- 
gées sont  selon  toutes  probabilités  les  lésions  primitives  du  tabès.  Peu  importe 
en  l'espèce  que  ces  lésions  méningées  se  localisent  au  niveau  du  nerf  radtcula ire 
Iransverse  {Nageotte)  (3),  ou  sur  la  longueur  delà  racine  postérieure  (Thomas  et 
Hauser)  (4),  ou  sur  tout  le  système  lymphatique  postérieur  de  la  moelle  (Marie 
et  Gui  lia  in)  (5). 

Hais,  d'autre  part,  les  différences  qui  existent  tant  dans  le  détail  histotogi- 
que,  que  dans  le  sens  général  de  l'évolution  entre  tes  deox  processus,  tendent 
i  faire  admettre  qu'à  côté  de  ta  lésion  radicuiaire  d'origine  méningée,  une  cer- 
taine part  doit  être  faite  aussi,  dans  la  pathugéniedu  tabès,  à  ta  toxicité  du  virus 
syphilitique  (Dejerine  et  Thomas)  (6}.Seule  cette  influence  toxique  rend  compte 

(I)  K68TIH,  toe.eil. 

[3)  Paviot,  Des  lésions  méningées  du  tabès  dorsal,  Lyon  médical,  10  décembre  1905. 

(3)  Naoiotti,  Presse  médicale,  3  janvier  1903. 

(4)  Thomas  et  UAtSRH,  Nout.  leoDog.  Salpèlrièi e,  1902. 

(5)  Uarie  et  GtJLLAiH,  les  lésions  du  sytttme  lymphatique  potUriewr  de  la  moelie 
'ont  l'origine  du  processus  analomo-palhologique  du  labet.  Soc,  Neur  Péris,  15  jan- 
vier 1903. 

{(•]  DfjeriM!  et  Thomas.  Maladies  de  la  moelle,  1902. 
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delà  lentenr  extrême  de  l'évolution,  de  la  tendance  atrophique,  de  l'avortement 
du  processus  régénératir,  enfla  des  altérations  cellulaires  du  tabès.  Elle  nons 
paraît  s'exercer  non  seulement  sur  l'ensemble  du  proto-neurone  sensilif,  comme 
l'ont  bien  dit  Bnssaud  et  de  Massary  (I),  mais  même  sur  l'ensemble  du  sys- 
tème nerveux  (Jean  Lé[jiDc)  (3).  A'ous  admettrions  volontiers  qvil  existe  une 
certaine  prédominance  de  celle  action  toxique,  non  seulement  sur  lés  proto- 
neurones sensitifs  (Dejerine  et  Thomas),  mais  encore  sur  tes  neurones  sympa- 
thiques, alors  que  Vinfluence  sur  les  nerfs  musculaires  apparaît  comme  beau- 
coup moins  constante. 

Conclusions. 

i"  Il  existe  dans  les  racines  postérieures  des  mammifères,  des  fibres  â  myé- 
line à  trajet  ceotrifage.  Ces  nbres  sont  relativement  peu  nombreuses,  presifue 
tontes  ânes  de  calibre,  quelques-unes  cependant  moyennes  ou  même  grosses. 
Ces  libres  persistent  intactes,  quinze  jours  après  la  section  des  racines  posté- 
rieures, dans  le  bout  radiciilaire  attenant  à  la  moelle  ;  elles  dégénèrent  dans  le 
bont  ganglionnaire,  et  on  peut  les  retrouver  sous  forme  de  boules  éparses  dans 
le  nerf  qui  sort  du  ganglion  pour  fusionner  avec  la  racine  antérieure. 

2*  La  plus  grande  partie  de  ces  fibres  centrifuges  passe  par  les  rameaux  com- 
municants dans  les  cordons  siympatbiques,  où  les  dissociations  les  montrent 
dégénérées  trois  semaines  après  la  section  des  racines  postérieures.  Au  bout  de 
7  mois,  il  ne  subsiste  comme  trace  de  cette  dégénérescence  dans  le  sympathi- 
que, que  des  zones  raréfiées,  nettement  visibles  sur  les  coupes   transversales. 

3*  Une  plus  faible  partie  de  ces  Rbres  se  dirige  vers  les  nerfs  périphériques 
où  elles  peuvent  être  mises  en  évidence,  18  â  20  jours  après  l'opération,  dans 
le  tronc  des  nerfs  mixtes  et  jusque  dans  les  Blets  cutaués  du  territoire  corres- 
pondant â  la  racine  secliounée. 

4<'7  à  8  moi^  après  la  section  des  racines  postérieures,  on  observe  dans  les 
nerfs  cutanés  correspondant  à  ces  racines,  des  flgures  de  dégénérescence  wal- 
lérienne,  figures  plus  nombreuses  qne  celles  constatées  au  bout  de  2  à  3  semai- 
Des,  et  portant  à  la  fois  sur  les  libres  fines  et  sur  les  grosses  fibres.  Il  existe 
aussi  des  fibres  dégénérées  dans  les  nerfs  mixtes,  mais  elles  y  sont  beaucoup 
plus  rares. 

A  la  même  époque,  le  bout  ganglionnaire  de  la  racine  coupée  commence  à 
dégénérer  suivant  un  processus  rétrograde.  Les  cellules  des  ganglions  spinaux, 
qne  certains  auteurs  ont  décrites,  à.  cette  époque,  comme  partiellement  atro- 
phiées, nous  ont  paru  rester  normales  en  nombre  et  en  dimension. 

6°  Un  an  après  l'opération,  les  nerfs  périphériques  ne  contiennent  plus  de 
fibres  dégénérées,  mais  seulement  des  gaines  vides.  Le  bout  ganglionnaire  de 
la  racine  sectionnée  a  accusé  sa  dégénérescence  ;  il  contient  cependant  encore  des 
fibres  fines  assez  nombreuses  et  d'aspect  tout  à  fait  normal.  Le  bout  médullaire 

(1)  De  Massaht.  loc.  cil. 

(!)  JiAK  LtPiNi,  À  propot  de  la  méningile  spinale  du  tabès.  Lyon  médical,  190S, 
p.  981. 
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de  cette  même  raciae  présente  de  très  nombreuses  fibres  fines  régénérées.  Les 
cellnles  gaaiz^lionnaires  ont  gardé  leur  aspect  normal. 

6°  Il  est  difficile  de  tirer  de  ces  faits  expérimuntaiix,  des  déductions  appli- 
cables utilement  à  L'étude  de  la  psthogénie  du  tabès.  On  ne  saurait,  en  eRet, 
assimiler  les  conséquences  d'une  lésion  brutale  et  instantanée  comme  la  sec- 
tion de  la  racine,  à  un  état  pathologique  permanent  et  d'évolution  très  lente 
comme  est  celui  des  racines  postérieures  dans  le  labes. 

Il  existe  d'ailleurs,  entre  les  lésions  expérimentales  et  les  lésions  ta bétiq nés, 
des  différences  importantes  et  nombreuses.  C'est  ainsi  que  cbei  les  animaax 
opérés  par  nous,  il  n'existait  pas  de  lésions  ganglionnaires  semblables  i  celles 
décrites  dans  le  tabès  par  différents  auteurs  et  en  dernier  lieu  par  Thomas  et 
Hauser.  D'antre  part,  les  dégénérescences  des  nerrs  périphériques  (à  type  wallé< 
rien  chez  l'animal)  différaieni  au  point  de  vne  histologiqne  'des  névrites  cuta- 
nées des  tabétiques  (atrophie  simple  à  type  segmenlaire).  Il  n'y  a  pas  non 
plus  d'assimilation  possible  entre  la  dégénérescence  rétrograde  de  la  racioe 
postérieure   sectionnée  et  l'état  d'atrophie  segmeutaire  des  racines  tabétiques. 

Seules  les  lésions  du  sympathique  se  ressemblent  dans  les  deux  ordres  de 
faits,  tout  an  moins  dans  les  grands  cordons,  mais^nous  ignorons  si  l'expéri- 
mentation reproduirait,  an  niveau  des  plexus  viscéraux,  les  lésions  qui  s'y 
voient  chez  les  tabétiques  et  avec  les  mêmes  particularités. 

D'une  façon  générale,  après  la  sectiun  des  racines  postérieures,  les  processus 
atrophiques  secondaires  semblent  avoir  une  tendance  à  s'arrêter  au  [bout  d'un 
certain  temps  et  à  céder  ta  place  à  la  régénère  s  peoce. 

T  II  se  déi;age  de  tout  ce  qui  précède  cette  impression,  qu'en  dehors  de  l'ac- 
tion méningitique  directe  sur  la  racine  postérieure,  une  certaine  part  doit  être 
faite,  dans  la  pathogénie  du  tabès,  à  l'influence  toxique  exercée  par  te  viras 
syphilitique  sur  l'ensemble  du  système  nerveux.  Celte  action  toxique  se  ma- 
nifesterait en  première  ligne  sur  le  proto-nenrone  sensitif  et  sur  les  proto- 
neurones centripètes  du  sympathique. 

Obserrations. 

Observation  I.  —  Chat  adulte.  —  Section  des  3premiéres  racines  tkoraciquet 
postérieures  gauches.  —  Survie  247  jours.  —  Intégrité  des  cellules  des 
ganglions  spinaux  ;  dégénérescence  partielle  du  cordon  sympalhitfue  gau- 
chi descendant  ;  fibres  de  gros  et  de  fin  calibre  en  dégénérescence  wallé- 
rienne  dans  les  nerfs  cutanés  du  territoire  des  racines  sectionnées  ; 
mêmes  dégénérescences  moins  nombreuses  dans  tes  troncs  mixtes  corret- 
pondants.  —  Intégrité  des  nerfs  symétriques  droits. 

Chat  de  4  k.  600,  opéré  le  7  février  1904,  chloralose-éther.  On  enlève  à  la 
pince  coupante  les  lames  vertébrales  â  la  hauteur  des  premières  vertèbres  tho- 
raciques.  Section  exlradurale  des  trois  premières  racines  thoracîqnes  posté- 
rieures gauches  k  la  sortie  de  la  dure-mère. 

3  jours  après  l'opération,  légère  parésie  du  train  postérieur  qui  dtsparttt 
complètement  au  bout  de  quelques  jours;  cicatrisation  par  première  intention. 


ib.  Google 


SECTION  EXPBHIMBNTALE   DES   HACMBS   FOSTËRIBUBUS  325 

Dans  le  milieu  do  l'été,  l'aoîmal  est  pris  de  dysenterie,  l'appétit  cependant 
cottserré  et  mdme  exagéré  ;  il  maigrit-et  meart  lelSoctobre  190i,  à  S  heures 
da  soir. 

A  utoptie  faite  le  13,  à  8  heures  du  matin.  Aucune  ulcération,  aucun  trouble 
trophique  dans  les  régions  correspondant  aux  racines  coupées.  T^  brèche  os- 
seuse pratiquée  8  mois  auparavant  a  été  comblée  par  un  bourgeonnement  os- 
seux des  deux  bords  du  canal  rachidien  ouvert  ;  il  faut  la  rouvrir  à  la  pince. 
A  la  partie  supérieure  où  les  bourgeons  n'adhèrent  pas,  ils  sont  séparés  par 
npe  mince  rente,  remplie  de  tissu  (ibreux. 

La  dure-mère  adhère  aux  racines  postérieures  par  du  tissu  cellulaire  lâche, 
plus  serré  du  cdté  sectionné.  Les  racines  postérieures  coupées  n'ont  laissé,  an 
voisinage  de  la  moelle  que  des  tractus  atrophiés.  Les  racines  antérieures  sont 
intactes. 

Noos  prélevons  les  ganglions  spinaui  correspondant  aux  trois  racines  section- 
nées des  deux  cétés;  les  cordqps  sympathiques  au-dessus  de  la  dernière  racine 
sectionnée  ;  les  ganglions  eemilunairâs  ;  les  trois  nerfs  intercostaux  (troncs  et 
ramilications  cutanées),  des  deux  cdtés. 

Examens  hiStoloqiques.  —  Let  ganglions  spinaux  (droits  sont  examinés  sur 
coupes  colorées  au  Nissi  età  l'hématéine-éosine.  Ces  coupes  présentent  nn  cer- 
tain nombre  de  cellules  surpigmentées  et  quelques-unes  en  état  de  chromslo- 
lyse  partielle.  Des  ganglions  gauches  (cdté  opéré)  les  deux  premiers  ont  été  exa- 
minés également  au  NissI  ;  légères  altérations  cellulaires  ne  se  distinguant  en 
rien  de  celles  des  ganglions  droits.  Pas  d'atrophie  ni  de  raréfaction  des  cellules, 
pas  de  modification  des  capsules  endolhéliales  ni  du  tissu  interstitiel.  Le 
3*  ganglion  thoracique  fixé  à  l'acide  osmique,  coloré  au  carmin,  ne  présente 
pas  de  modihcstion  de  sa  structure.  Les  coupes  de  la  racine  postérieure  cor- 
respondante (bout  ganglionnaire)  montrent  les  gaines  de  myéline  amincies 
et  mal  colorées,  les  Sbres  efTérentes  sont  normales  au  pôle  périphérique. 

Let  nerf»  périphérique»  des  deuxcàtés,  ont  été  examinés  sur  dissociation. 
A  droite  (c6té  sain],  pas  de  dégénérescence  ni  dans  les  troncs  intercostaux. ni 
dans  les  terminaisons  cutanées.  A  gauche,  au  contraire,  la  plupart  des  ra- 
meaux cutanés  présentent  d'assez  nombreuses  âbres  à  des  degrés  divers  de 
dégénérescence.  Lesflgures  3  et  4(planche  XLIX)  représentent  2  filets  cutanés, 
perforants  postérieurs  d'un  des  nerfs  intercostaux  gauches.  On  y  voit  des  fibres 
à  myéline  grosses,  fortement  colorées,  mélangées  à  des  libres  plus  Bnes  et  plus 
pâles  les  ânes  et  les  autres  dans  la  même  proportion  que  dans  les  filets  symé- 
triques droits.  On  distingue  un  certain  nombre  de  fibres  dégénérées,  quelques- 
unes  de  gros  calibre,  la  plupart  fines.  En  général,  les  dégénérescences  sont 
moins  abondantes  que  sur  les  filets  dessinés,  choisis  parmi  les  plus  altérés  ;  sur 
quelques  rameaux  même,  elles  manquent  complètement.  Les  fibres  malades 
sont  atteintes  isolément,  au  milieu  des  fibres  restées  normales  et  le  degré  de  la 
dégénérescence  semble  variable  d'nne  fibre  à  l'antre.  Les  lésions  sont  celles 
de  la  dégénérescence  wallérienne,  caractérisées  par  la  formation  de  boules  de 
myéline,  cosses  ou  petites,  de  coloration  noire  ou  seaiement  brunâtre,  sans 
qn'on  puisse  noter  de  relation  nette  entre  leur  grosseur  et  leur  coloration.  Elles 
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sont  réaoies  entre  elles  par  de  miDces  galaes  qui  se  renflent  autour  des  restes 
protoplasmiqnes  et  myéliniques. 

Lei  Ironct  des  nerfs  intercoslaux  présentaient  à  gsnche,  également,  des 
fibres  malades,  mais  certainement  plus  rares  et  aussi  plus  complètement  dé- 
généréesqae  dans  les  fibres  cnlaDées.  Elles  nous  avaient  mâme  échappé  à  pre- 
mier examen,  mais  en  examinant  de  nouvelles  dissociations,  nous  eu  avons  vu, 
dans  chacun  des  troncs  nerveni,  nn  nombre  assez  considérable  pour  qn'on  ne 
puisse  les  considérer  comme  accidentelles  et  négligeables. 

Les  cordons  sympathiques  ont  été  examinés  sur  dissociations  et  sur  conpes. 
Les  dissociations  n'ont  rien  montré  à  droite  ;  mais  à  gauche,  des  recherches 
minutieuses  nous  ont  montré  des  fibresdégénérées,  rares,  (ines  en  presque  tota- 
lité, n'étant  plus  représentées  que  par  des  gaines  vides  se  reuflant  sur  des 
boules  de  myéline  très  petites  et  très  espacées. 

Les  coupes  après  coloration  osmique-carmin,  ont  été  examinées  à  1  cm.  su- 
dessons  de  la  dernière  racine  sectionnée  :  le  cordon  droit  avait  son  aspect  nor- 
mal et  comprenait  (après  numération  à  l'oculaire-quadrille)  382  fibres  à  myé- 
line de  gros  calibre  et  2.880  fibres  fines. 

Le  cordon  gauche  montrait  une  zone  en  trapèze  dont  le  côté  le  pins  large  se 
trouvait  an  niveau  du  bord  de  la  coupe,  comprenant  environ  le  sixième  de  la 
section  totale,  zone  dans  laquelle  les  flbres  à  myéline  apparaissaient  comme 
très  raréfiées.  En  même  temps  on  notait  un  certain  degré  de  multiplicité  des 
noyaui  (flg.  7,  planche  XLVIII).  La  numération  a  donné,  de  ce  côté,313  grosses 
fibres  et  2.202  fibres  fines  (soit  un  déficiL  de  69  grosses  fibres  et  678  6bres 
flnes). 

Les  ganglions  semilunaires  ne  présentaient  pas  d'altérations  notables. 

Observation  IL  —  Chat  adulte.  —  Section  des  2*  et  3*  racines  sacrées  posté- 
rieures, du  côté  gauche.  —  Survie  212  jours.  —  Intégrité  des  cellules  des 
ganglions  spinaux;  figures  de  dégénérescence  watlériennedans  Ittrameaux 
cutanés  du  territoire  correspondant  aux  racines  coupées.  —  Intégrité  des 
filets  symétriques  droits. 

3  kilos  EtOO,  opéré  le  28  février  1904,  chotoralose-éther.  On  enlève  à  le  pince 
les  lames  des  deux  dernières  vertèbres  lombaires  et  de  la  première  sacrée.  Sec- 
tion inlradurale  de  deux  racines  poslérieures  du  c&té  gauclie,  que  l'autopsie 
a  montré  plus  tard  être  les  2*  et  3'  sacrées,  avec  résection  sur  3  à  4  millimètres 
de  long. 

Réunion  par  première  intention,  pas  de  paralysie  ni  d'incoordination.  L'a- 
nimal vil  en  excellente  santé  jusqu'au  28  octobre  l'904,  où  il  est  sacrifié. 

Autopsie.  —  Pas  d'ulcérations  ni  de  troubles  trophiques.  Brèche  osseuse 
refermée  partiellement,  quoique  moins  complètement  qne  chez  le  chat  T.  Dure- 
mère  adhérant  aux  racines  postérieures  des  deux  côtés,  mais  faciles  à  en  sépa- 
rer. Les  deux  bouts  des  racines  sectionnés  sont  fixés  de  part  et  d'autre  sur  la 
face  profonde  de  la  dure-mère,  séparés  l'un  de  l'autre  par  2  à'3  millimètres. 
ftacines  antérieures  tout  à  fait  intactes.  Le  bout  inférieur  des  racines  posté- 
rieures sectionnées  aboutit  au  i'  ganglion  sacré  et  aussi  sans  doute  au  3*. 
Nous  prélevons  les  deux  ganglions  spinaux  corresoondants  de  chaque  côté  ; 
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et  disséquons  s f smétriquemeat  de  chaque  côté  les  deux  nerfs  saphëDes  eiler- 
Des,  les  nerfs  plantaires  cutanés,  les  nerfs  de  la  face  postérieure  de  la  jambe 
et  de  la  cuisse,  les  nerfs  de  la  queue. 

KxAWKNs  BIST0L00IQD8S,  —  Let  gungliont  spinaux  (Nissi,  hématoxyline- 
éosine)  présentent  nn  aspect  semblable  à  ceux  de  l'observation  1  ;  quelques 
légères  altérations  cellulaires  égales  des  deux  côtés  ;  aucune  trace  d'atrophie 
ni  de  raréfaction  cellulaire. 

Les  nerfs  périphériques,  sur  dissociations,  ne  présentent  pas  de  libres  dé- 
générées dn  côté  droit.  A  gauctie,  intégrité  des  nerfs  de  la  queue,  des  nerfs 
plantaires,  mais  dégéDérescence  des  nerfs  de  la  face  postérieure  de  la  Jambe 
et  de  la  cuisse,  soit  exclusivement  dans  le  territoire  cutané  de  la  i»  racine 
sacrée.  Ces  dégénérescences  avaient  tont  à  fait  les  mêmes  caractères  que  dans 
l'observation  précédente. 

OssERVAnoN  III.  —  Ckal  adulte.  —  Section  des  2°  et  3*  racine*  sacrées  posté- 
rieures gauches.  —  Survie  252  jours.  —  Intégrité  des  ganglions  spinaux  ; 
nombreuses  fibres  dégénérées  dans  les  rameaux  cutanés  du  territoire  des 
racines  sectionnées.  —  Intégrité  det  rameaux  cutanés  symétriques  droits. 

Chat  de  S  kilos,  opéré  le  6  mars  1906,  chloraiose-éther.  Incision  lombo- 
sacrée,  section  â  la  pince  des  tames  des  -i  dernières  vertèbres  lombaires  et  de 
la  i"  sacrée  ;  résection  inlradurale,  sur  une  longueur  de  3  à  4  millimétrés, 
de  3  ou  4  Glets  radiculaires  postérieurs  gauches,  correspondant  aux  2*  et  3* 
nerfs  sacrés. 

Guérison  par  première  intention,  sans  paralysie.  Santé  parfaite  jusqu'au 
13  novembre  1904,  où  il  est  sacriRé. 

Autopsie.  —  Pas  de  troubles  trophiqnes  ni  d'ulcérations.  Canal  rachidien 
complètement  fermé  par  nn  pont  osseux,  sauf  à  la  partie  tout  à  fait  supérieure 
de  la  brèche  pratiquée  8  mois  1/2  auparavant.  Les  racines  antérieures  sont 
intactes.  Nous  prélevons  les  2*  et  3*  ganglions  sacrés  des  deux  côlés,  et  dissé- 
quons, symétriquement  des  deux  cûlés,  des  rameaux  nerveux  périphériques. 
à  la  croupe,  au  périnée,  à  la  queue,  aux  faces  postérieures  des  cuisses  et  des 
jambes,  à  la  région  plantaire. 

ExAHBNS  HtSTOLooiooKS. — Les  ganglioM  spinauT,  examinés  au  Nissietâ 
l'héoiatéine-éosine,  présentent  le  même  aspect  que  dans  les  deux  observations 
précédentes,  c'est-à-dire  absence  de  toute  différence  appréciable  d'na  c4té  à 
l'aolre. 

Les  nerft  périphériques  cutanés,  sur  dissociations,  étaient  tout  à  fait  nor- 
maux du  côté  droit,  sauf  qu'une  des  préparations  montrait  une  tîbre  dégéné- 
rée, d'ailleurs  unique  (à  la  croupe  droite). 

Du  côté  gauche,  les  nerfs  du  périnée  contenaient  d'assez  nombreuses  libres 
dégénérées,  au  moins  dans  certains  filets.  La  figure  S  (planche  LXIX)  représente 
la  dissociation  d'un  des  filets  du  périnée,  et  comme  on  le  voit,  l'aspect  est  tont 
à  fait  celui  des  nerfs  cutanés  de  l'observation  I.  Il  existait,  sur  d'autres  filets, 
également  des  dégénérescences  de  fibres  moyennes  et  même  de  grosses.  Dégé- 
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nérescences  identiques  dans  certains  filets  cntanës  de  la  coupe.  An  contnire, 
état  normal  des  nerfs  cutanés  de  la  queue,  de  la  jambe  et  de  la  plante. 

OBSEBTATioit  IV.  —  Chat  adulte.  —  Section  de  la  B»  lombaire  et  det  3  pre- 
miéret  taeréet  potlérieuret  gauchei.  —  Survie  SSUjourt.  —  Intégrité  des 
ceilnleê  ganglionnairet  des  deux  côlég  avec  dégénérescence  rétrograde  dei 
fibres  venues  des  racines  sfclionnées  ;  fibres  e/férenles  normales  au  pôle 
péripkéy  ique  des  ganglions  ;   nombreuses  fibres  régénérées  dans  te  bout 
médullaire  des  racines  sectionnées  ;  racines  postérieures  droites  normales, 
—  Pas  de  dégénérescences  dans  les  nerfs  cutanés  correspondants,  mais 
assez  nombreuses  gaines  vides  ;  nerfs  cutanés  droits  intacts. 
Chat  adulte  de  i  kilos  600,  opéré  le  4  avril  190i,  cliloratose-élher.  Incision 
lombo-sacrée,  ablation  à  la  pince  des  lames  des  3  derniers  vertèbres  lombaires 
et  de  ta  1"  sacrée.  Réseclion  intradnrale  sur  6  à  7  millimètres  de  4  à  S  Tilets 
radicnlaîres  du  côté  gauche,  correspondant,  comme  l'a  montré  pins  tard  l'au- 
topsie, à  la  dernière  lombaire  et  aux  trois  premières  racines  sacrées.  Réunion 
par  première  intention  sans  suppuration.  Aucune  paralysie  consécutive. 
L'animal  se  porte  très  bien  jusqu'au  21  avril  1905,  où  il  est  sacrifié. 
Autopsie.  —  Aucun  trouble  trophiqne,  aucune  ulcération.  Le  canal  racbi- 
dien  est  refermé  presque  complètement  au  niveau  de  la  partie  inférieure  de  la 
brèche  osseuse. 

Noua  reconnaissons  les  restes  complètt^meat  grisâtres  et  atrophiés  des 
extrémités  attenant  à  la  moelle  des  racines  seelionnëes.  Ils  sont  complète- 
ment adhérents  à  la  face  profonde  de  la  dure-mère,  d'oti  on  ne  les  détache 
qu'avec  une  certaine  difficalt>^.  Ces  extrémités  médullaires  sont  enlevées  et 
fixées  par  le  sublimé-osmiqne.  L'extrémité  attenant  aux  ganglions  de  ces 
mêmes  racines  est  également  prélevée  dans  sa  partie  eitradurale.  Nous  gar- 
dons également  comme  comparaison  les  racines  postérieures  du  côté  droit.  Les 
racines  ajilérieures  sont  vérifiées  intactes. 

Nous  priiJevons  aussi  le  5*  ganglion  lombaire  et  les  trois  premiers  ga*' 
glions  sacrés  des  deux  côtés. 

Enfin,  sont  disséqués  un  certain  nombre  de  filets  nerveux  cutanés  symétri- 
ques, dans  les  régions  de  la  queue,  de  la  croupe  et  dn  périnée,  de  la  face  posté- 
rieure de  la  jambe  et  de  la  plante  de  la  patte. 

ExAUBNB  HisTOLOQiQUEs.  —  Les  gunglions  spinaux  des  denx  cAtés,  ont  été 
coupés  dans  le  sens  longitudinal,  depuis  la  racine  jusqu'au  nerf  émergent,  la 
racine  antérieure  restant  accolée  à  leur  face  ventrale.  Les  éléments  cellulaires, 
leurs  capsules,  le  tissu  coujonctif,  et  l'enveloppe  fibreuse  apparaissent  sur  les 
coupes  eu  rose  plus  ou  moins  foncé  ;  les  gaines  de  myéline  tranchent  sur  ce 
fond  en  noir  intense. 

La  figure  1  de  la  planche  XLVIU,  montre  une  portion  de  la  coupe  longitudi- 
nale du  1"  ganglion  sacré  gauche.  On  distingue  à  la  droite  de  la  figure,  les  fibres 
noires,  régulières  et  serrées  de  la  racine  antérieure  normale.  Les  fibres  à  myéline 
del'iutérieur  du  ganglion  sont  un  majorité  saines,  mais  entremêlées  de  fibres 
dégénérées  que  l'ou  distingue  pins  aisément  sur  la  figure  3  de  la  même  plan- 
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che,  ezécDtée  à  un  plus  fort  grossissement.  Ces  gatues  ds  myéline  sont  épais- 
sies par  place,  amincies  en  d'autres,  elles  sont  mâmeencerUios  endroits  com- 
plètement fragmentées  en  une  série  de  boules  myéliniques  noires.  Il  s'agit, 
SSDS  aucun  doute,  des  fibres  des  racines  postérieures,  proloagements  cen- 
traux des  cellules  bipolaires  dn  ganglion. 

Ces  altérations  des  fibres  myélinisées  n'ont  été  constatées  (jue  sur  les  coupes 
des  deux  premiers  ganglions  sacrés  du  côté  gauche. 

Il  a  été  impossible  de  trouver  des  Bgures  de  dégénérescence  au  niveau  du  p&ie 
périphérique  du  ganglion,  où  les  fibres  efTérentes  apparaissent  comme  tout  à 
fait  normales  avant  de  s'unir  nn  peu  plus  loin  à  la  racine  antérieure. 

Du  cOté  droit,  les  gaines  de  myéline  sont  tout  à  fait  normales  (fig.  2  et  4 
de  la  planche  XLVIII). 

Les  cellules  ganglionnaires  sont  d'aspect  normal,  de  la  grandeur  liabitnelle, 
te  noyau  eslcenti'al.  Il  n'exista  aucune  prolifération  des  petites  cellules  capsulai- 
res.  La  forme  du  corps  cellulaire  est  normale  à  l'eiception  de  quelques  rétrac- 
tions évidemment  d'origine  artificielle.  A  plus  forte  raison  n'existe-t-il  ancuoe 
espèce  de  raréfaction  des  cellules  ganglionnaires,  comme  il  est  aisé  de  le  cons- 
tater en  comparant  la  figure  1  avec  la  figure  2,  laquelle  représenta  une  coupa 
longitudinale  du  ganglion  symétrique  du  cAté  droit,  orientée  de  la  même  ma- 
nière, et  choisie  comme  celle  du  cèté  gauche,  au  niveau  de  la  partie  moyenne 
dn  ganglion  sectionné. 

L'examen  de  chacune  des  &  paires  de  ganglions  ne  montre  aucnne  différence 
du  nombre  ni  de  la  structure  des  cellules  ganglionnaires  d'un  cfilé  à  l'autre. 
Nons  devons  constater  seulement  que  sur  quelques  coupes  du  2*  ganglion  sacré 
ganche,  nous  avons  pu  relever  en  lotit  2  on  3  cellules  hypercolorées  et  à  corps 
manifestement  rétracté.  Eu  examinant  avec  soin  les  coupes  du  ganglion  symé- 
trique, nous  avons  â&  constater,  du  c6lé  droit, la  présence  de  quelques  cellules, 
également  très  rares,  et  présentant  des  altérations  tout  a  Fait  analogues  quoi- 
que peut-être  nn  peu  moins  prononcées, 

Let  racines  potlérieures  ont  été  examinées  par  dissociation.  Le  bout  aliénant 
au  ganglion  (fig.  11  et  12  de  Is  planche  L),  présentait  beaucoup  de  fibres  dégé- 
nérées, presque  toutes  de  grosses  libres,  alors  que  les  fibres  ânss  se  voyaient 
an  contraire  ÎDtactes  et  nombreuses. 

Les  grosses  fibres  présentaient  l'aspect  frangé,  rétréci  et  dilaté  alterDSlive- 
meat,  que  nous  leur  avons  vu  dans  l'intimiLé  des  coupes  du  ganglion.  Biles 
étaient  aussi  fragmentées  par  places.  A  c6t6  de  ces  fibres  dont  la  dégénérescence 
ne  faisait  que  débuter,  selon  tonte  vraisemblance,  se  voyaient  d'autres  fibres 
dont  la  dégénérescence  semblait  an  contraire  plus  avancée,  et  qui  n'étaient  plus 
représentées  que  par  quelques  rares  boules  myéliniqnes,  éparses  de  loin  en 
loin,  et  reliées  par  des  gaines  vides. 

Le  bout  attenant  à  la  moelle  comprenait  également  quelques  rares  boules 
noires  ou  brunes  épsrses,  au  milieu  d'un  nombre  très  considérable  de  fibres 
extrêmement  fines,  colorées  en  brun  par  la  myélioe,  fibres  légèrement  ondulées, 
serrées  les  unes  contre  les  antres  et  qui  avaient  l'aspect  de  fibret  régénérée* 
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(fig.  10,  planche  L).  Ces  fibres  étaient  comparables  aax  ûbres  fines,  indemaes  en 
apparence  de  tonte  dégénéresceace,  que  nous  venons  de  noter  dans  le  bout 
ganglionnaire  de  ces  mêmes  racines.  Au  milieu  de  ces  fibres  régénérées,  on 
distinguait  un  certain  nombre  de  fibres  légèrement  pins  grosses,  qui  pouvaient 
Atre  les  fibres  dont  nous  avioDS  relevé  les  traces  sous  Tonne  de  gaines  vides 
dans  le  bout  ganglionnaire  des  marnes  racines. 

Les  racines  du  côté  droit  étaient  normales. 

Enfin  les  nerft  cutanés,  examinés  avec  soin,  n'ont  présenté  des  figures  de 
dégénérescence  ni  do  cblé  gaucbe  oi  du  cAlé  droit,  en  aucun  des  filets  des  dif- 
férentes régions  (plante,  caisse,  périnée,  queue).  En  une  préparation  sur  six 
de  ia  région  de  la  croupe,  il  a  pu  être  déterminé  cependant  une  seule  fibre  dégé- 
nérée. Par  contre  ces  différents  nerfs  présentaient  du  côté  gauche  de  nombreu- 
ses gaines  vides,  lesquelles  n'apparaissaient  pas  sur  les  nerfs  du  c6té  opposé. 

Obsrbvatiok  V.  —  Chai  adulte.  —Section  des  10*  elli' racines  ihoraciquespos- 
lérieures,  du  côté  droit.  —  Survie  338  jours.  —  Jntigrité  des  cellules  des 
ganglions  spinaux  des  deux  côtés,  avec  dégénérescence  rétrograde  partielle 
des  fibres  à  myéline  sur  les  coupes  des  ganglions  droits  ;  intégrité  des 
splanckniqves  et  des  ganglions  semi-lunaires,  zone  de  raréfaction  des  fibres 
fines  dans  la  corde  sympathique  droite  au-dessus  des  racines  sectionnées. 
Sur  les  dissociations  des  troncs  nerveux  ei  des  filets  cutanés,  correspon- 
dant aux  racines  sectionnées,  absence  de  figures  de  dégénérescence,  mais 
nombreuses  gaines  vides. 

CImt  adulte  de  5  kilos,  opéré  le  12  avril  1904,  cbloralose-étber  ;  section  à  la 
pince  des  lames  des  10*  et  11*  vertèbres  dorsales.  Section  des  deux  racines 
postérieures  du  côté  droit,  i  leur  sortie  de  la  dure-mère  (racines  10*  et  11'  tho- 
raciqnes). 
Réunion  sans  suppuration.  Pas  de  troubles  consécutifs  de  la  marche. 
L'animal  reste  en  bonne  santé  jnsqa'aa  IS  mars  190S,  où  il  est  sacrifié.  Pas 
d'ulcérations  ni  de  tronbles  trophiqnes. 

Autopsie.  —  Le  canal  rachidien  n'était  qu'incomplètement  refermé  par  des 
bourgeons  osseux  insuffisants. 

Nous  vérifions  que  les  10*  et  11*  racines  postérieures  droites  ont  bien  été 
sectionnées,  et  que  les  racines  antériearea  sont  normales. 

Nous  prélevons /ej^an^ft  on  j  Ihoraciques  lO'etll*  des  deux  côtés,  lesnerft 
splancknigues  droit  et  gaucbe,  les  rami-communicantes  10*  et  11*  des  deux 
côtés,  les  cordons  sympathiques  au-dessous  de  la  section  et  au-dessus  de 
celle-ci  des  deux  côtés,  enfin  les  deux  ganglions  semilunaires. 

Nous  prélevons  du  côté  droit,  comme  du  côté  gauche,  des  fragments  des 
troncs  des  nerfs  intercostaux  et  des  rameaux  cutanés  issas  de  ces  nerfs. 

Examens  histologiques.  —  Les  ganglions  spinaux  ont  été  examinés  sur 
coupes  transversales,  sériées  depuis  le  pôle  central  jusqu'au  pôle  périphérique. 
L'examen  comparatif  des  coupes  du  ganglion  droit  (côté  des  racinea  section- 
nées), et  du  ganglion  gauche  (côté  sain),  n'a  montré  aucune  différence  nota- 
ble entre  les  cellules  ganglionnaires  de  l'un  et  de  l'autre  c6té.  Aucune  dimina- 
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tion  du  nombre  des  celiales,  aucuae  trace  de  ratatinemeDt  ni  d'atrophie.  Snr 
les  coupes  de  la  racioe  postérieure  au  voisinage  du  gaDgIiOD  nous  avons  pu 
vérifier  que  sur  cet  animal  comme  chez  l'animal  IV,  il  existait  des  altérations 
de  dégénérescence  rétrograde  tout  au  moins  d'un  certain  nombre  de  Bbres.  Les 
gaines  de  myéline  étaient  pales,  irrégulières,  et  en  quelques  endroits  même 
fragmentées.  Simultanément,  on  pouvait  noter  une  augmentation  de  la  gatne 
protoplasmique.  Nous  avons  pu  suivre  ces  fibres  malades  sur  les  coupes  da 
ganglion  droit,  moins  facilemeut  que  chez  l'animal  IV,  vu  l'orientation  trans- 
versale des  conpes.  Par  contre  les  fibres  efférentes  du  pAle'périphérique  étaient 
absolument  normales  et  tout  à  Tait  comparables  à  celles  du  c6té  sain. 

Du  côté  du  syttème  sympathique,  les  dissociations  ont  porté  sur  les  deux  nerfs 
splancbniqnes  droit  et  gauclia,  et  sur  les  ra  mi -communicantes  des  deux  ciMés  ; 
aucune  des  préparations  de  ces  difTérenis  filets  n'a  montré  de  fibres  dégé- 
nérées. 

Après  coloration  en  masse  par  le  picro-catmio,  des  coupes  ont  été  faites 
des  splanqhniques  et  du  cordon  sympathique  thoracîque  au-dessous  et  au-dessus 
du  niveau  opéré.  Malheureusement,  le  cordon  sympathique  gauche  an-dessus 
de  ce  niveau  avaitété  rendu  inutilisable  par  un  accident  de  technique. 

Le  iplancknique  droit  (côté  opéré),  comprenait  sur  une  coupe  transversale 
388  fibres  de  gros  calibre  et  3.161  plus  fines  à  myéllnç. 

Le  splanchnigue  gauche,  symétriquement,  comprenait  441  grosses  fibres  et 
3.302  fibres  Tines.  11  n'existait  sur  les  coupes  de  ces  deux  nerfs  aucune  zone 
de  sclérose  ni  de  raréfaction  des  fibres.  Le  splanchnique  droit  pouvait  donc 
être  considéré  comme  normal,  ce  qui  s'explique  facilement,  le  nerf  splanchni- 
que tirant  son  origine  des  $',  6*,  7',  8*  et  9'  racines  tboraciqueg,  lesquelles 
n'avaient  pas  été  touchées  par  l'acte  opératoire. 

Lei  cordons  tkoraciquei,  au-dessous  du  niveau  opéré,  ont  été  examinés  par 
le  même  procédé.  Le  cordon  droit  comprenait  337  fibres  grosses  et  4. ISS  fibreo 
fines.  Les  fibres  fines  étaient  légèrement  raréfiées  dans  une  très  petite  zone,  snr 
environ  1/16  de  la  périphérie.  Du  côté  gauche  (côté  sain),  il  n'existait  pas  d'ap- 
parence semblable  et  cependant  le  nombre  des  fibres  fines  était  légèrement 
moindre  (4.071,  avec  441  grosses  fibres),  il  est  bon  d'ajouter  que  le  diamètre 
total  de  ce  cordon  était  sensiblement  plus  petit  que  du  cAté  droit. 

Au-dessus  du  niveau  opéré,  nous  n'avons  pu  examiner  que  le  cordon  du 
cAté  droit,  lequel  présentait  une  zone  en  croissant,  périphérique,  presque  tota- 
lement privée  de  fibres  à  myéline.  Sur  des  coupes  plus  élevées,  cette  zone  pre- 
nait nue  forme  triangulaire,  Nous  n'avons  pas  fait  de  numération,  manquant 
de  point  symétrique  pour  comparaison. 

Les  nerfs  périphériques  ont  été  examinés  par  dissociation.  Les  prépara- 
lions  de  troncs  nerveux,  ou  de  filets  cutanés,  du  côté  droit,  ne  nousont  mon- 
tré aucune  figure  de  dégénérescence.  Par  contre,  ils  renfermaient  d'assez  nom- 
breuses gatnes  vides  qui  ne  se  retrouvaient  pas  dans  les  aerfs  du  cAté  opposé. 
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Obsbftatiok  VI.  —  Chat  adulte.   —  Section  des  10",  11"  et  12"  racine» 

ihoraciquet  pottérimres.  —  Meurt  te  li^  jour. 

Chat  de  4  k.  SOO,  opéré  le  4  mai  1904,  chlorsiose-éther.  Od  fait  sauter  i  la 

pince  les  lames  des  40",  11*  et  13*  vertèbres  thoraciqaes   et  on  sectionne  à  la 

sortie  de  la  dure-mère,  les  racines  postérieures   portant  les  mêmes  chiffres. 
Réunion  sans  suppuration,  mais  un  traumatisme  involontaire  de  la  moelle  au- 
dessous  du  niveau  d'origine  des  racines  sectionnées,  a  provoqué  chez  l'animnl 
une  paraplégie  du  train  postérieur. 
Il  ne  mange  pas  et  meurt  le  14  mai,  après  une  survie  de  10  jours. 

Observation  Vil.  —  Chai  adulte.  —  Section  des  deux  premières  racines  sa- 
crées posténeuret  gauches.  —  Survie  77  jours.  —  Intégrité  des  cellules  et 
des  fibres  à  myéline  des  ganglions  correspondants  ;  dans  les  racines  posté- 
rieures sectionnées  {bout  ganglionnaire)  ta  grande  majorité  des  fibres  sont 
intactes,  quelques-unes  se  présentent  en  état  de  dégénérescence  loallérienne 


Chat  de  4  kil,  800,  opéré  le  21  mai  lOOS,  chloralose-étber.  Incision  lombo- 
sacrée,  section  à  la  pince  des  lames  vertébrales  des  3  dernièras  lombaires  et  de 
la  1"  sacrée.  Incision  de  In  dure-mère,  el  résection  sur  une  loagnenr  de  3  à 
4  mm,  de  i  à  5  filets  radieulaires  du  cttlé  gauche,  correspondant  aux  1"  et  2' 
racines  sacrées.  Réunion  sans  soppnration,  pas  de  paralysie  consécutive. 

L'animal  reste  en  bonne  santé  jusqu'au  6  août  190S,  où  il  est  sacrifié. 

Autopsie.  — Aucun  trouble  trophique.  Nous  prélevons  facilement  le  bout 
inférieur  des  racines  sectionnées,  aboutissant  anx  ganglions.  L'extrémité  mé- 
dnllaire  de  ces  racines  se  voit  i  peine  tant  elle  est  atrophiée,  les  filets  sont  fixes 
sur  la  face  profonde  de  la  dure-mère  a  laquelle  ils  sont  adhérents.  Racines  sn- 
térieures  anormales. 

Nous  prélevons  aussi  les  racines  symétriques  dn  cAté  droit  et  les  deux  pre- 
miers ganglions  sacrés  de  chaque  câté. 

EafÏD  nous  disséquons  des  deux  côtés  symétriquement  les  nerfs  de  la  queue, 
de  la  fesse,  du  périnée,  de  la  Tace  postérieure  de  la  cuisse  et  de  la  jambe. 

ËXAHBNS  nisTOLOGiQCES.  -~-  Les  gançlions  spinaux  des  deux  c6tés  ont  été 
fixés  au  sublimé  osmique.colorés  en  niasse  par  le  picro-c3rmin,et  coupés  dans  le 
sens  transversal.  Sur  les  coupes,  on  ne  distingue  aucune  sorte  d'altération 
cellulaire  spéciale  aux  ganglions  du  cOté  gauche  (côté  opéré).  On  note  sur 
quelques  coupes,  d'un  cAlé  comme  de  l'autre,  quelques  rares  cellules  fortement 
pigmentées,  et  ratatinées  d'une  manière  manifeste.  Il  existe  donc  dans  ces 
ganglions  quelques  cellules  en  voie  d'atrophie  comme  celles  que  nous  avions 
remarquées,  très  rares  également,  dans  les  ganglions  du  chat  (V. 

Nous  n'avons  rencontré,  sur  les  coupes  des  ganglions  dn  cAlé  droit,  non 
plus  que  sur  les  coupes  de  la  partie  y  attenante  de  la  racine  postérieure,  an-' 
cane  fibre  à  myéline  altérée,  comme  nous  avions  pu  en  noter  dans  les  gan^ 
kMous  et  les  racines  postérieures  des  cbats  IV  et  V.  Ici,  les  fibres  à  myéline 
de  la  racine  sont  encore  intactes,  et  ne  présentent  aucun  signe  de  dégénéres- 
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cence.  Les  fibres  elTérantes  du  pAle  périphérique  sont  de  nieme  tont  à  fait 
normales. 

Les  racines  pottirieures  ont  été  examinées  par  dissociation.  Celles  du  cAté 
droit  sont  tout  à  fait  normales.  Du  c&té  gaiiche.uons  avons  cherché  sans  résul- 
tat A  dissocier  le  tissu  conjonctir  détaché  de  la  dnre-mëre  et  qui  nous  semblait 
devoir  représenter  l'extrémité  médullaire  des  racines  sectionnées.  Nous  n'avons 
trouvé  dans  ce  tissu  conjonctif  aucune  trace  des  fibres  nerveuses  normales  ni 
altérées.  Par  contre,  les  dissociations  du  bout  ganglionnaire  de  ces  racines 
ont  montré  au  milieu  d'ane  très  grande  majorité  des  fibres  intactes,  quelques 
Qbres  beaoconp  pins  rares.&nes  en  majorité,  et  en  état  de  dégénérescence  très 
avancée. 

Du  côté  det  nerft  périphériquet  nous  n'avons  pn  examiner  que  les  nerfs 
cutanés  de  la  face  postérieure  de  la  cuisse  et  du  genou.  Nous  n'avons  trouvé 
sur  les  dissociations  qu'un  très  petit  nombre  de  flbree  dégénérées,  l'imprégna- 
tion des  gaines  par  l'acide  osmique  étant  très  défectueuse,  et  nous  ayant  em- 
pêché de  multiplier  les  dissociations. 

Obssryatioh  VIIL  —  Chien  adulte.  —  Section  des  i  premiéret  racines  sacrées 
pastérieurei  gauches. —  Survie  lA  jours. —  Figures  de  dégénérescence 
watlérienne  avancée  en  nombre  restreint,  dans  les  rameaux  cutanés  du 
territoire  de  la  l"  racine  sacrée. 

Chien  de  8  kilos,  opéré  te  13  décembre  1903,  chloralose  et  chloroforme. 
Section  &  la  pince  coupante  dès  lames  des  3  dernières  vertèbres  lombaires  et 
de  la  1'*  sacrée.  Résection  intra-dnremérienae  de  i  lîlets  radiculaires,  qui 
correspondent  aux  2  premières  racines  sacrées  postérieures  gauches. 

L'animal  meurt  le  27  décembre  de  méningite  suppurée,  après  une  survie  de 
14  jours.  A  l'autopsie,  nous  constatons  que  les  sutures  cutanées  ont  cédé,  et  il 
existait  un  vaste  décollement  avec  du  pus  dans  le  canal  rachidien.  Nous  pré- 
levons simplement  les  nerfs  de  la  patte  du  cAlé  opéré.  Une  des  préparations 
sur  S,  montre  à  la  dissociation  deux  groupes  de  Gbres  en  étal  de  dégénéres- 
cence wallérienne,  l'une  de  3  &  4  fibres,  l'autre  de  2  ou  3  (ces  Tibres  se  trou- 
vant dans  le  territoire  de  la  1"  ou  de  la  2*  racine  postérieure  sacrée). 

Ubsbrvatiok  IX.  —  Chat  adulte.  — Section  des  i  premières  racines  sacrées 
postérieures  gauches. — Survie  97  jours.  — Intégrité  des  cellules  et  des 
fibres  des  ganglions  spinaux  correspondants  ;  persistance  de  fibres  à  myé- 
line intactes  dans  le  bout  médullaire  des  racines  sectionnées,  et  présence 
d'un  nombre  correspondant  de  fibres  dégénérées  au  milieu  des  fibres  saines, 
dans  le  bout  ganglionnaire  des  mêmes  racines.  —  Quelques  fibres  dégé- 
nérées dans  tes  filets  cutanés  du  territoire  de  la  2*  sacrée. 

Chat  de  4  kil.  200,  opéré  le  24  mai  190S  (chloralose-éther).  Incision  torabo- 
sacrée,  section  à  la  pince  des  lames  des  3  dernières  vertèbres  lomhairei>  et  de 
ta  1"  sacrée.  Késeclioa  de  2  k  3  filets  radiculaires  du  cdté  ganche,  dans  leur 
trajet  intra-dure-mérien.  Ces  racines  correspondaient,  comme  le  montra  l'au- 
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topsia,  aux  2  premières  racines  sacrées.  Réunion  sans  snpparatioa, 'parésie 
des  membres  postérieurs  très  légère  et  transitoire.  L'animai  reste  en  bonne 
santé  jusqu'au  30  aoCtt,  où  il  est  sacrifié. 

Autopsie.  —  Pas  de  troubles  trophiques.  Do  cAté  droit,  les  racines  posté- 
rieures, non  touchées  par  l'opération,  peu  adhérentes  à  la  dure-môre,  sont  pré- 
levées. 

Du  côté  gauche,  Dons  relevons  avec  la  dure-mère  à  laquelle  elles  adhèrent 
fortement,  le  bout  médullaire  des  racines  sectionnées,  extrêmement  atrophié 
et  grisâtre.  Nous  prélevons  également  le  bout  ganglionnaire  de  ces  mêmes  ra- 
cines sectionnées.  Les  racines  antérieures  étaient  intactes.  Enlin,  sjmétrique- 
ment,  nous  relevons  les  nerfs  cutanés  des  fesses,  de  la  fosse  ischio-rectale,  de  la 
face  postérieure  de  la  cuisse  et  du  genou,  des  deux  cAtés. 

ExAUSNs  HisTOLOGiQUBS.  —  Ltt  ganglions  spinaux,  traités  par  le  snblimé- 
osmique,  pnis  par  l'immersion  dans  le  picro-carmin,  ne  présentent  sar  coupes 
transversales  aucun  caractère  paltiologique,  ni  des  cellules  ni  des  dbres. 

Les  racines  posléritures  du  cAté  droit  sont  normales  sur  dissociations. 

Les  racines  du  cAté  gauche  ont  été  de  même  dissociées.  Les  Ajoures  1  à  6  de 
la  planche  L  représentent  un  certain  nombre  de  filets  dissociés  du  bout  médul- 
laire. On  voit  que  certains  filets  (tîg.  1)  sont  complètement  dégénérés,  et  qu'on 
n  'ypeut  retrouver  aucune  fibre  à  myéline  normale  de  quelque  calibre  que  ce 
soit.  A  pen  prés  aussi  nombreux,  sont  d'autres  lilets  (Qg.  2  à  6)  où  au  milieu 
de  très  nombreuses  fibres  complètement  dégénérées,  se  voient  an  certain 
nombre  de  fibres  ayant  persisté  intactes,  et  qui  viennent  évidemment  delà 
moelle  par  voie  ceutrifage.  Certains  filets  ne  comprennent  que  deux  ou  trois 
fibres,  à  myéline  fines,  su  milieu  des  gaines  vides.  D'autres  peuvent  en  conte- 
nir jusqu'à  4  ou  même  S,  parmi  lesquelles,  comme  dans  la  figure  2,  on  peut 
même  voir  exceptionnellement  des  fibres  de  gros  calibre.  Il  est  asseï  difficile 
de  se  rendre  compte  de  la  proportion  exacte  de  ces  fibres  ceulrifages  par  rap- 
port aux  fibres  centripètes,  celles-ci  complètement  détruites,  s'étant  tassées 
les  unes  contre  les  autres.  On  en  jugera  plus  facilement  en  examinant  les  dis- 
sociations du  bout  ganglionnaire  de  ces  mêmes  racines  où  les  libres  centrifuges 
apparaissent  en  dégénérescence  an  milieu  des  fibres  saines  beaucoup  plus 
nombreuses.  Ces  dissociations  sont  figurées  planche  L,  figures  7,  8  et  9.  A  ce 
pqint  de  vue,  elles  sont  tout  à  fait  analognes  i  celles  du  même  bout  ganglion- 
naire chez  le  chat  VU.  Le  nombre  de  fibres  dégénérées  dans  le  boni  ganglion- 
naire semble  sensiblement  équivalente  celui  des  fibres  restées  intactes  dans  le 
bout  médullaire  des  mêmes  racines. 

Nous  avons  dissocié  enfin  les  nerfs  cutanés  des  deux  cAlés,  et  avons  trouvé 
dans  les  rameaux  cutanés  de  la  face  postérieure  du  genou  un  certain  nombre 
de  fibres  en  état  de  dégénérescence  wallérienne,  territoire  de  la  2*  racine 
sacrée. 

Les  nerfs  de  la  plante  n'ont  malheureusement  pu  être  examinés.  Dans  les, 
filets  de  la  peau  de  la  fesse  et  de  la  cuisse  gauche,  nous  n'avons  pas  noté  de 
dégénérescences. 
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Observation  X .  —  Chien  adntle.  —  Section  des  3',  4"  et  5'  racines  postérieu- 
res sacrées  du  côté  droit  dam  leur  trajet  intradurai.  —  Svrvie  de  iG  jours. 
—  Présence,  dant  le  bout  médullaire  des  racines  sectionnées,  d'un  certain 
nombre  de  fibres  restées  saines  ;  présence  dans  le  bout  ganglionnaire  de 
ces  racines  d'un  nombre  correspondant  de  fibres  dégénérées,  lesquelles  se 
retrouvent  dans  le  nerf  efférent  du  ganglion,  avant  sa  réunion  avec  la 
racine  antérieure.  —  Quelques  fibre»  dégénérées  dans  les  nerfs  cutanés  cor- 
respondants. 

Chien  de  10  kilos,  opéré  le  8  mai  1906,  endormi  par  une  injection  inlra-vei- 
neusedechloral-morphine  ;  section  à  la  pincedes  lames  des  deux  dernières  ver- 
tèbres lombaires  et  des  deux  premières  sacrées.  Résection  sur  une  longueur  de 
3  a  4  millimètres,  de  3  à  4  filets  radiculaîres  postérieurs  do  cdté  droit  dans 
leur  trajet  intra-dnre-mérien.  Réunion  par  première  intention.  Pas  de  paralysie 
co  nsécntive. 

L'animal  est  sacrifié  le  24  mai.  Pas  de  troubles  trophtques  cutanés. 

Autopsie.  —  Nous  recherchons,  à  travers  les  plans  fibreux  en  formation, 
les  restants  des  racines  postérieures  droites  sectionnées,  prélevons  les  filets 
attenant  à  la  moelle  encore  assez  aisément  visibles,  adhérant  a  leur  antre 
extrémité  sur  la  dare-mère.  Nous  prélevons  également  te  bout  ganglionnaire 
de  ces  racines  dans  leur  trajet  intradurai. 

D'autre  part,  nons  suivons  ces  racines  jusqu'aux  ganglions  correspondants, 
et  nons  prenons  séparément  la  portion  extradurale  de  la  racine  postérieure,  le 
ganglion,  et  le  nerf  efférent  de  ce  ganglion  avant  sa  réunion  à  la  racine  anté- 
rieure, ponrchacnne  des  racines  sectionnées  lesquelles  paraissent  aboutir  aux 
3*,  4'  et  peut-être  aussi  aux  2*  et  B'  nerfs  sacrés.  Nous  disséquons  enRn  un 
certain  nombre  de  lîlels  nerveux  cutanés  de  la  croupe  et  de  la  queue  de 
l'animal. 

ExAiiERS  HiST0t>}GiQUBs.  —  L'extrémité  médullaiie  des  racine»  sectionnées 
renferme  au  milieu  de  nombreux  débris  de  fibres  en  dégénérescence  un  cer- 
tain nombre  de  fibres  saines  et  normales  ((i^.  6  et  7,  planche  XLIX).  Ces  fibres 
sont  assez  difficiles  à  apercevoir,  étant  donné  qu'elles  sont  en  partie  masquées 
par  des  débris  de  myéline  non  encore  résorbés.  Elles  semblent  moins  nom- 
breuses que  sur  les  dissociations  des  mêmes  racines  du  chat  IX,  et  le  sont 
peut-être  en  réalité,  la  section  ayant  porté  sur  des  racines  plus  basses.  Mais  il 
faut  tenir  compte  anssi  de  es  fait  que  les  gatnes  remplies  de  débris  myéli- 
niqnes,  n'ont  pas  eu  encore  le  loisir  de  se  tasser,  ce  qui  fait  paraître  les  fais* 
ceanx  plus  volumineux,  et  par  snite  les  fibres  persistantes,  relativement  moins 
nombreuses. 

Dans  le  bout  ganglionnaire  de  ces  filets,  au  milieu  de  nombreuses  fibres 
saines,  on  distingue  un  nombre  appréciable  de  fibres  en  voie  de  dégénéres- 
cence. Ces  fibres  dégénérées  se  retrouvent  enfin,  anssi  nombreuses,  dans  les 
nerfs  efférents  des  ganglions  3°,  4*  et  5*  sacrés,  avant  leur  réunion  aux  racines 
antérieures  (fig.  8  et  9,  planche  XLIX). 

Les  nerfs  cutanés  ont  été  examinés  seulement  dans  la  région  de  ia  queue. 
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L'un  des  lîlets  présentait  un  groupe  de  fibres  de  petit  calibre  en  Toie  de  dégé- 
nérescence avancée. 

OBSBRTAnoN  X!.  — Chicti  adulte.  ~  SecHondei  3«  e(4'  raeinetiacréeipo$té' 
rieurei  du  côté  gauche  dans  leur  trajet  intradural,  — Survie  de  lijours, 
—  Présence  de  fibres  finet  intactes  dans  le  bout  médullaire  des  racines  sec- 
tionnies  ;  présence  des  fibres  fines  dégénérées  dans  te  nerf  efférent  du 
ganglion. 

Chien  de  11  kilos,  opéré  le  10  mai  1906  (chloral-morphine).  Héme  opéra- 
tion que  chez  le  chien  de  robserratioa  X.  Le  chien  maigrit,  ne  mange  pis. 
Sacrifié  le  21  mai,  on  remarque  chez  Ini  une  petite  fistule  purulente  aboutis- 
santà  an  assez  vaste  décollement  approchant  des  méninges,  lesquelles  Miçt 
restées  protégées  par  une  couche  de  bourgeons  charnus.  Pas  de  troubles  tro- 
phiqnes. 

Autopsie.  —  On  prélève,  comme  chez  le  chien  précédent,  les  extrémités 
médullaires  et  ganglionnaires  (intra-dnrales)  des  racines  sectionnées  (côté 
gauche).  On  prélève  également  les  racines  postérieures,  les  ganglions  et  le 
nerf  eHérent  du  pôle  périphérique  de  ces  ganglions.  Les  racines  sectionnées 
paraissent  avoir  été  celles  des  2*,  4°  et  peut-être  2*  et  &*  sacrées.  Nous  dissé- 
quons enfin  quelques  filets  nerveux  cuUnés  de  la  croupe  et  de  la  queue. 

ExAUBNs  HiSTOLooiQtJBS.  —  Lo  bout  médullaire  des  racines  postérieures 
présente  un  certain  nombre  de  fibres  intactes,  comparables  à  celles  de  l'obser- 
vation précédente.  11  existe  dans  le  nerf  efférent  du  pôle  périphérique  du  gan- 
glion spinal,  un  certain  nombre  de  fibres  fines  en  dégénérescence. 

Un  filet  des  racines  anlérieuresadûétre  sectionnéparerrenr,  car  on  trouve 
de  très  nombreuses  dégénérescences  dans  la  portion  extradarale  des  filets  ra- 
diculaires  au  niveau  où  sont  accolés  dans  une  gaine  commune  lea  filets  anté- 
rieurs et  postérieurs. 

Observation  XH-  —  Chat  adulte.  —  Section  des  3*,  4*  et  S*  racines  Ihoraci- 
ques  postérieures  gauches.  —Survie  tS  jours.  —  !\/ombreusei  fibres  fines 
dégénérées  dans  le  sympathique  ihoracique  gauche  ;  fibres  dégénérées  moins 
nombreuse^  dans  Us  troncs  intercostaux,  quelques-unes  grosses,  laptupart 
de  petit  calibre. 

Chat  adulte,  opéré  sous  éther  le  21  juillet  1899  ;  section  des  3>,  4*  et  5*  raci- 
nes dorsales  postérieures  ganches,  entre  la  moelle  et  le  ganglion.  L'animal  se 
rétablit  sans  paralysie. 

Autopsie  le  SaoAt  après  survie  de  18  jours.  On  vérifie  l'intégrité  des  raci- 
nes antérieures. 

Examens  BiSTOLOOiQUBS.  —  Le  sympathique  thoracique  gauche,  sur  toute 
son  étendue  au-dessous  de  la  4*  côte,  présente  de.i  fibres  dégénérées  très  nom- 
breuses (voir  planche  XLIX,  fig.  1  et  2).  Le  sympathique  droit  est  intact.  Les 
3%  4*  et  5*  nerfs  intercostaux  du  côté  gauche  dissociés  complètement  et  exa- 
minés minutieusement,  renferment  un  certain  nombre  de  fibres  fines  et  aussi 
quelques  grosses  fibres  dégénérées. 
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SCLÉROSE  EN  PLAQUES  ET  SYPHILIS 


GIUNIO  CATOLA 

Aulttuit  à  la  Clinique  psjchiatriqiM  d«  Floronce. 


L'opinion  prédominante  au  sujet  de  l'éliologie  de  la  sclérose  en  plaques 
est  celle  qui  reconnaît  â  la  maladie  une  origine  infectieuse  (P.  Marie). 
Les  infections  le  plus  souvent  incriminées  sont  la  tièvre  typhoïde  et  la 
variole:  mais  on  a  aussi  observé  la  sclérose  en  plaques  à  la  suite  de  la 
rougeole  et  de  la  scarlatine  et,  plus  rarement,  comme  conséquence  de 
la  diphtérie  (Henschen),  de  la  fièvre  puerpérale  (Oppenheim),  de  l'éry- 
sipèle,  de  la  dysenterie,  du  choléra  (Joiïrcy,  P.  Marie,  Gatola),  du  rhu- 
matisme céréhrat  (Gharcot).  de  la  pneumonie  et  des  lièvres  paludéennes. 
En  outre,  dans  ces  derniers  temps,  Noida,  Massalongo  et  Si Ivestri, Rendu, 
Maixner  l'ont  décrite  i  la  suite  de  la  grippe  ;  Lannois  et  Paviot  en  ont 
relaté  un  cas  lié  à  la  tuberculose. 

Si  on  a  reconnu  ainsi  que  la  plupart  des  infections  peuvent  jouer 
nn  râle  étiologique  dans  le  développement  de  la  sclérose  en  plaques,  on  a, 
au  contraire,  contesté  ce  même  rôle  à  l'infection  syphilitique.  Oppen- 
heim, dans  son  Traité  sur  les  maladies  du  système  nerveux,  dit  que  la 
sclérose  en  plaques  n'a  rien  à  voir  avec  la  syphilis  ;  il  reconnaît  cependant 
l'existence  d'une  forme  de  syphilis  cérébro-spinale  à  foyers  disséminés. 
P.  Marie  dans  l'article  consacré  à  la  sclérose  en  plaques  dans  le  Traité  de 
médecine  de  Gharcot  et  Bouchard,  s'exprime  à  ce  même  propos  de  la  façon 
suivante  :  «  Je  ne  crois  pas,  pour  ma  part,  que  cette  infection  (la  syphi- 
lis) prenne  une  part  notable  dans  la  production  de  la  sclérose  en  plaques, 
du  moins  telle  qu'elle  est  comprise  dans  le  présent  article».  Mais  ce 
même  auteur  pose  la  question  un  peu  difTéremmenl  dansson  Traité  sur 
les  maladies  de  la  moelle  épinière  lorsqu'il  écrit  :  «  Je  ne  saurais  admet- 
tre, comme  le  font  la  plupart  des  auteurs,  que  tous  les  cas  dans  lesquels 
on  a  constaté  des  foyers  de  sclérose  médullaire  plus  ou  moins  nombreux, 
plus  ou  moins  disséminés,  soient  par  cela  même  compris  sous  la  déno- 
mination de  sclérose  en  plaques.  II  y  a  lieu,  à  mon  avis,  d'établir  ici  des 
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différences  tranchées.  Dans  quelques  antopsies  on  trouve  en  effet  des 
plaques  peu  nombreuses,  souvent  limitées  a  la  moelle,  à  contours  très 
irr^liers  et  pleins  d'anfractuosités.  Le  microscope  montre  que  ces 
plaques  présentent  assez  souvent  une  deslrnclion  plus  ou  moins  pronon- 
cée non  seulement  des  gaines  de  myéline  mais  encore  des  cylindraxes 
(c'est  dans  ces  cas  surtout  qu'on  observe  des  dégénérescences  secondaires]  ; 
enfin  leurs  limites  à  la  périphérie  n'ont  pas  la  netteté,  l'aspect  en  em- 
porte-pièce que  nous  avons  décrit  plus  haut  dans  la  sclérose  en  plaques  ; 
elles  se  continuent  ou  du  moins  se  prolongent  dans  le  tissa  ambiant  et 
méritent,  jusqu'à  un  certain  point,  le  nom  de  sclérose  diffuse. 

«  An  point  de  vue  clinique,  cette  /orme  morbide  se  distingue  également 
par  quelques  caractères  ;  elle  survient  en  général  à  un  Age  plus  avancé 
(surtout  à  partir  de  40  ans)  ;  elle  se  présente  ordinairement  par  les  symp- 
tômes classiques  de  la  sclérose  en  plaques,  notamment  le  tremblement, 
les  troubles  de  la  pnrole,  les  troubles  oculaires,  etc.  ;  elle  s'accompagne 
plutôt  de  paralysie  ;  enfin  sa  marche  n'e.st  pas  la  même  que  celle  de  la 
sclérose  en  plaques,  elle  se  montre  souvent  beaucoup  plus  rapide  et  se 
complique  d'accidents  nerveux  graves  qui  peuvent  en  quelques  mois  en- 
traîner la  mort.  Quant  à  son  étiologie  je  pourrais  vous  donner  des  rensei- 
gnements bien  précis  ;  mais  font  en  pensant  que  pour  elle  comme  pour  la 
sclérose  en  plaques  proprement  dite,  les  maladies  infectieuses  jouent  un 
rOte  important,  je  suis  cependant  convaincu  que  ces  deux  espèces  de  sclé- 
rose en  plaques  naissent  dans  des  conditions  difTérentes  :  c'est  ainsi  par 
exemple  que  la  syphilis,  qui  ne  produit  guère  la  sclérose  en  plaques  pro- 
prement dite,  pourrait  Être  dans  certains  cas  considérée  comme  la  cause 
de  cette  seconde  variété.  I)  m'a  semblé  que  ces  diflérences  étaient  à  la  Tois 
assez  nombreuses  et  assez  importantes  pour  justifier  la  disjonction  de  ces 
deux  espèces  morbides,  et  bien  qu'en  réalité  toutes  deux  soient  dans  la 
commune  aaxptioa  àumol  des  scléroses  en  plaqties,  je  vous  proposerais 
de  réserver  ce  nom  à  la  variété  classique  et  de  désigner  la  seconde  sous 
un  autre  nom,  par  exemple  celui  de  sclérose  muUilomlaire  diffuse.  Cette 
dernière  forme,  en  conclusion,  pourrait  être  mise  sur  le  compte  étiologique 
de  la  syphilis.  » 

Nonne  dans  sa  monographie  sur  la  Syphilis  du  système  nerveux  dit  que 
quoiqu'on  paisse  avoir  des  foyers  multiples  d'origine  spécifique  dans  le 
tissu  nerveux,  néanmoins  le  tableau  symptomalique  n'est  pas  le  même  que 
celui  de  la  sclérose  en  plaques  ordinaire.  Si  dans  t'anamnèse  du  malade 
on  rencontre  la  syphilis,cela  n'en  constitue  pas  nécessairement  une  preuve  ; 
au  contraire  on  peut  considérer  comme  certain  que  la  syphilis  n'a  aucune 
valeur  étiologique  dans  le  développement  de  la  sclérose  en  plaques. 

Suivant  l'avis  de  Mmier,  l'existence  d'une  sclérose  multiple  syphili- 
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tiqae  est  uniquement  admissible  dans  le  sens  qu'il  s'agit  d'une  sclérose 
multiple  secondaire  à  une  arlérite  syphilitique.  Gela  serait  surtout  dé- 
montré par  les  cas  de  Bechterew,  Michailow,  WoloshaikiD,  Foumier, 
Scheikiewitsch  et  Pini.  Cela  confirme  l'existence  possible  de  foyers  d'ori- 
gine spécifique  disséminés  dans  le  tissu  nerveux,  foyers  qui  d'ailleurs 
ontété  déjà  démontrés  parChsrcot,  Gombault,  Bechterew,  etc... 

Gowers  aussi  décrit  dans  la  syphilis  du  système  nerveux  des  formations 
sclérotico-inflammaloires  semblables  à  celles  qu'on  retrouve  dans  la  sclérose 
en  plaques  vraie  ;  il  fait  remarquer  que  les  deux  processus  ont  la  même 
âvolation,etqne  leur  distribution  est  aussi  à  peu  près  la  méme.mais  qu'il 
est  douteux  que  leur  nature  histologiqne  justifie  une  assimilation  entre  tes 
deux  formes.  D'après  lui,  ia  différence  essentielle  est  constituée  par  la 
présence  de  nodules  caséeux  caractéristiques  de  la  syphilis. 

L'existence  d'une  syphilis  à  foyers  disséminés  étant  admise,  on  a  objecté 
que  ces  foyers  n'ont  pas  les  mêmes  caractères  histologiques  que  les  foyers 
de  la  sclérose  en  plaques  vraie.  Dans  les  zones  scléreuses  de  la  myélite 
syphilitique  en  plaques,  les  cylindraxes  et  les  cellules  nerveuses  ne  se- 
raient pas  conservés  au  milieu  du  tissu  gliomateux  ;  au-dessus  et  au- 
dessous  des  foyers  on  aurait  toujours  des  dégénérescences  secondaires 
ascendantes  et  descendantes,  les  vaisseaux  présenteraient  des  lésions  plus 
ou  moins  considérables  ;  somme  toute  on  y  retrouverait  surtout  les  carac- 
tères d'une  inflammation  chronique  d'origine  vasculaire.  Or  tout  cela 
n'appartiendrait  pas  à  la  slmclure  des  foyers  de  la  sclérose  en  plaques 
pure.  Ici  on  aurait,  au  contraire  :  intégrité  plus  ou  moins  complète  des 
éléments  cellulaires  et  des  cylindraxes  des  fibres  nerveuses,  lésions  vas- 
culaires  légères  ou  absentes,  absence  de  dégénérescences  secondaires. 

En  conclusion,  tandis  que  dans  la  myélite  disséminée  syphilitique  ta 
prolifération  de  la  névroglie  représente  surtout  un  processus  de  réparation, 
dans  la  sclérose  en  plaques  la  gliose  ne  serait  pas  en  rapport  avec-  la  dis- 
parition des  éléments  nerveux  ;  elle  semblerait  plutôt  constituer  un  pro- 
cessus primitif.  Cette  thèse  a  été  soutenue  par  plusieurs  auteurs,  parmi 
lesquels  je  citerai  Charcot,  Léo,  Liouville,  Joffroy,  Hirsch,  SchUle,  Leube, 
Zenker,  Ebstein,  Kelp.  Otto,  Buchwald,  Berlin,  Jolly,  Engesser,  Putzar, 
Werding,  Uthoff,  Schuster,  Bielschowsky,  Probst,  Thomas. 

Il  ne  faut  pas  oublier  cependant  que  d'autres  théories  ont  été  émises. 
Ziegler,  Jutzier,  Siriimpetl,  Bossolimo,  Miil  1er  pensent  que  la  prolifération 
est  causée  par  des  agents  propres  à  l'individu  et  que  la  cause  extérieure, 
la  cause  apparente,  constitue  seulement  le  moment  qui  provoque  la  mani- 
festation de  cette  propriété  latente. 

Adamkiewicz,  Unger,  Bheinhold,  Hûber,  Rediich,  Sander,  Schlagen- 
baufer,  Herz,  Kopfer,  Fiirstner,  Erhen  affirment  que  le  processus  anato- 
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miqne  dans  la  sclérose  en  plaques  commence  dans  le  tissn  nerveux.  Ils 
arrivent  â  celle  conclusion  surtout  parce  qu'ils  n'ont  pas  trouvé  dans 
leur  cas  d'altérations  évidentes  des  vaisseaux.  Ces  lésions  au  contraire  ont 
été  rencontrées  dans  certains  cas  et  considérées  comine  primitives  par 
beaucoup  d'autres  auteurs,  parmi  lesquels  il  me  suffit  de  citer  Dejerioe, 
Marie,  Weigert,  Popoff,  Williamson,  Goldsclieider,  Borst,  Finkelnbuiï, 
Flatau  et  Kœlichen,  Bieischowsky. 

Dejerine  décrit  un  cas  â  forme  de  sclérose  latérale  amyotropbique,  et 
ayant  trouvé  des  lésions  assez  prononcées  des  vaisseaux  il  leur  attribue 
te  rOIe  principal  dans  le  processus  histopathologique.  Il  dit  que  dans  ce 
cas  l'origine  vasculaire  des  plaques  rend  compte  et  de  leur  configuration 
et  de  leur  dissémination.  La  même  année,  P.  Marie  écrivait  dans  [e  Progrès 
médical  :  '<  La  sclérose  en  plaques  n'est  que  la  localisation  médullo-encé- 
phaliqne  de  la  détermination  vasculaire  des  maladies  qui  semblent  être 
constamment  de  nature  infectieuse.  » 

Rossolimo  lui  aussi  dans  le  Traité  d'anat<imie  pathologique  du  système 
tierveuT  publié  par  Jacobson,  Minor  et  Flatau,  au  chapitre  de  la  sclérose 
en  plaques,  a  fait  remarquer  que  assez  souvent  on  voit  les  plaques  de 
sclérose  suivre  le  trajet  des  vaisseaux.  Il  reconnaît  en  même  temps  qu'on 
peut  trouver  des  altérations  dans  la  plupart  des  vaisseaux  et  qu'il  n'est  pas 
rare  de  voir  de  petits  îlots  scléreux  contenant  en  leur  centre  une  artère 
ou  une  veine  altérée  ou  thrombosée. 

Pour  les  autenrs  qui  considèrent  la  sclérose  en  plaques  comme  une 
gliose  disséminée  primitive  d'origine  congénitale,  on  comprend  aisément 
qu'ils  excluent  la  syphilis  des  causes  de  la  maladie,  et  même  qu'ils  en 
excluent  les  autres  maladies  infectieuses.  La  question  a  été  encore  derniè- 
rement discutée  par  Edouard  Muller.  Dans  son  livre  il  dislingue  une  sclé- 
rose en  plaques  d'origine  endogène  (sclérose  en  plaques  vraie)  et  une  sclé- 
rose en  plaques  d'origine  exogène. 

La  première,  qu'on  devrait  appeler  plutôt  gliose  multiple,  devrait  être 
rapportée  à  une  anomalie  congénitale  de  développement  La  seconde,  an 
contraire,  serait  à  considérer  comme  une  forme  acquise  ;  elle  aurait  pour 
origine  des  infections,  des  intoxications,  rartério.sclérose.  La  syphilis,  pou- 
vant déterminer  des  lésions  vasculaires  spécifiques,  entrerait  ainsi  en 
ligne  de  compte  dans  l'étiologie  de  la  maladie  an  même  titre  que  toute  au- 
tre infection. 

Cela  donné,  il  ne  s'agirait  pas,  dans  ces  cas,  d'une  sclérose  en  plaques 
vraie,  mais  d'une  sclérose  disséminée  secondaire  nettement  distincte  de  la 
première.  Entre  les  deux  processus  exisleraient  les  différences  histologi- 
ques  que  nous  avons  déjà  ci-dessus  énumérées. 

Les  auteurs  qui  soutiennent  l'origine  infectieuse  de  ta  sclérose  en  pla- 
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ques  lout  en  acceplant  une  forme  de  myélite  syphilitique  disséminée,  éta- 
blissent entre  cette  forme  et  la  sclérose  en  plaques  légitime  (qu'ils  attribuent 
à  l'action  d'une  infection  antécédente),  les  mêmes  caractères  histologiques 
que  fait  Mûller  en  séparant  celle  qu'il  considère  comme  liée  à  une  anomalie 
congénitale  de  développement  de  la  sclérose  en  plaques  de  n'importe 
quelle  origine  infectieuse. 

Cependant  tous  les  auteurs  n'excluentpasd'une  fa^on  décisive  l'infection 
syphilitique  de  l'étiolofcie  de  la  sclérose  en  plaques.  Déjerine  et  Thomas 
dans  le  Traita  des  maladies  de  la  moelle  épiniéreau  chapitre  du  traitement 
de  cette  maladie,  conseillent  de  mettre  à  l'essai  l'iodure  de  potassium  et  le 
mercure,  car,  disent-ils,  il  n'est  pas  démontré  que  la  sclérose  en  plaques 
ne  puisse  reconnaître  la  syphilis  comme  cause.  Cela  d'autant  plus  que 
dans  la  bibliographie  on  rencontre  des  observations  qui  viennenta  l'appui 
d'une  telle  hypothèse.  En  effet  dans  certains  cas  elle  est  la  seule  maladie 
qui  semble  avoir  joué  un  rftle  dans  l'apparition  de  ta  sclérose  (Babinski, 
Greiff,  Orlowsky,  ThomasetLong). 

Dans  le  cas  d'Orlowsky  il  s'agissait  d'une  sclérose  en  plaques  associée  à 
une  myélite  syphilitique.  Dans  les  foyers  scléreux  les  cylîndraxes  étaient 
conservés  ;  les  dégénérescences  secondaires  faisaient  défaut. 

Greiff  mentionne  la  combinaison  de  la  sclérose  diffuse  du  cerveau  et  de 
la  moelle  avec  la  sclérose  en  plaques. 

Long  rapporte  une  observation  fort  intéressante  : 

La  malade,  âgée  de  34  ans,  était  syphilitique.  Quatre  ans  après  le  début 
de  la  syphilis  elle  présenta  des  troubles  visuels,  une  paralysie  progressive 
de  la  jambe  droite,  des  troubles  de  la  sensibilité  et  du  sens  musculaire, 
une  certaine  faiblesse  des  sphincters.  Dans  les  quatre  années  qui  suivirent 
on  eut  d'abord  un  peu  d'amélioration,  mais  ensuite  la  parésie  et  l'iDcoD- 
linence  s'accentuèrent  de  nouveau.  Quelque  temps  après  on  remarqua 
encore  des  paresthésres,  des  douleurs,  de  la  parésie  du  bras  droit  et  dimi- 
nntian  de  la  sensibilité  de  la  main  droite  et  de  la  jambe  gauche.  Enfin  ap- 
parurent une  contracture  dans  la  jambe  droite,  leclonusdu  pied  et  l'eia- 
gération  des  réflexes  tendineux  des  deux  cdtés. 

Le  réflexe  plantaire  était  aboli  a  gauche,  très  vif  à  droite.  Rien  de  par- 
ticulier aux  yeux.  La  malade  succomba  à  la  suite  d'une  pleurésie. 

K  l'examen  anatomo-pathologique  on  trouva  :  moelle  petite  an  niveau 
de  la  partie  supérieure  et  moyenne,  épaissi ssement  des  méninges,  deux 
plaques  de  sclérose  multiple  vraie  au  niveau  de  la  moelle  cervicale  et 
une  myélite  syphilitique  dans  la  moitié  droite  de  la  moelle  (du  2'  au  6' 
sèment).  De  ce  dernier  foyer  partaient  des  dégénérescences  secoodaires 
ascendantes  et  descendantes.  Au  point  de  vue  histologique  il  différait 
de  la  structure  des  deux  premiers  par  l'épaississement  des  méninges  et  dee 
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seplums,  par  l'augmenlation  des  vaisseaux  et  i'épaississement  de  leurs  pa- 
rois, par  le  grand  nombre  des  corps  amylacés,  par  le  petil  nombre  des 
cellules  de  névroglie,  par  la  destruction  des  cylindraxes  el  des  cellules 
nerveuses.  L'auteur  conclut  en  admettant  la  coexistence  de  la  sclérose 
mulliple  avec  la  syphilis  spinale. 

II  ne  considère  pas  cette  association  comme  rigoureusement  certaine  ; 
mais  il  fait  remarquer  qne  la  syphilis  ne  peut  pas  être  mise  hors  de  caase 
d'ane  façon  absolue.  Celle  observation  avec  ses  conclusions  a  été  critiquée 
par  Ladame.  ><  La  complicatioD  d'une  syphilis  spinale  par  une  sclérose 
en  plaques  de  nature  dilTérenle,  dil-il,  est  cerlainement  une  chose  possible, 
probable  même,  si  l'on  vent,  mais  l'observation  qui  a  fait  le  sujet  de  la 
thèse  de  M.  Long  ne  nous  parait  pas  suffisamment  concluante  pour  en  dé- 
montrer la  réalité  clinique.  ><  Dans  sa  critique  Ladame  considère  ce  cas 
comme  un  cas  d'aiTection  syphilitique  rare.  Il  pense  qu'on  peut  avoir  des 
plaques  scléreuses  tout  à  fait  semblables  â  celles  de  la  sclérose  en  plaques 
vraie  sans  être  en  même  temps  une  vraie  sclérose  en  plaques.  Cela  d'au- 
tant plus,  suivant  son  avis,  que  la  syphilis  cérébro-spinale  présente  sou- 
vent des  lésions  multiples,  disséminées,  sur  la  nature  desquelles  lesanalo- 
mopalhologistes  n'ont  pas  dil  leur  dernier  mol. 

Wernicke  dans  son  Traite  sur  les  maladies  du  cerveau  admet  qu'une 
petite  partie  des  cas  de  sclérose  en  plaques  repose  sur  l'infeclion  syphi- 
litique. 

Moncorvo  a  maintes  fois  insisté  sur  le  rôle  que  la  syphilis  héréditaire 
peut  jouer  dans  l'étiologie  de  la  sclérose  en  plaques.  Il  croit  que  la  sy- 
philis héréditaire  ne  doit  pas  être  oubliée  parmi  les  maladies  générales 
de  nature  infectieuse  auxquelles  il  y  a  lieu  de  rattacher  les  lésions  ras- 
culaires  comme  le  point  de  départ  du  processus  hyperplasique  de  la 
sclérose  multiple  de  l'enfance. 

Une  sclérose  disséminée  dans  la  syphilis  héréditaire  a  été  décrite  aussi 
par  Jacobsohn  chez  un  enfant  avec  kératite  interstitielle,  hépatite  et  péri- 
hépatite,  hyperplasie  de  la  rate,  périsplénite,  néphrite  interstitielle.  Dans 
ce  cas  les  plaques  de  sclérose  n'avaient  pas  tous  les  caractères  histologi- 
ques  des  plaques  de  la  sclérose  multiple  vraie. 

Cardarelli  en  1897  a  relaté  un  cas  de  combinaison  du  tabès  avec  la 
sclérose  en  plaques  qu'il  juge  avoir  une  origine  certainement  syphilitique. 
Il  s'agissait  d'un  individu  de  43  ans,  syphilitique  depuis  l'âge  de  19  ans. 
La  maladie  débuta  avec  de  la  faiblesse  aux  membres  inférieurs  et  de  l'im- 
puissance génitale  ;  ensuite  se  manifestèrent  des  troubles  visuels  et  des 
altérations  de  la  parole  à  type  bradylalique  et  dysarthriqae. 

Lorsque  l'auteur  examina  le  malade,  celui-ci  présentait  '.  ataxie,  phé- 
nomène de  Romberg,  tremblement  inlenlionDel,  contractions  fibriUaires 
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dans  la  langue  et  les  massélers,  parole  scandée,  exagération  du  réileie 
rotulien,  diminution  de  l'acuité  visuelle,  nystagmus,  myosis  et  rigidité 
pupillaire,  atrophie  grise  des  papilles. 

Cette  étude  bibliographique  démontre  que  la  question  est  encore  bien 
loin  de  sa  solution.  La  difficulté  de  la  résoudre  est  d'autant  plus  grande 
qu'à  cété  des  foyers  de  sclérose  en  plaques  avec  tous  les  caractères  histo- 
logiques  classiques  décrits  depuis  Charcot.  il  y  a  des  foyers  avec  une 
destruction  plus  ou  moins  complète  des  cylindraxes  (forme  destructive 
de  ,'Babinski).  Les  difficultés  deviennent  encore  plus  grandes  si  i  cela  on 
ajoute  le  fait  qu'il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  au  niveau  de  ces  foyers 
des  lésions  vasculaires  plus  ou  moins  accentuées.  En  efîet,  les  lésions  vas- 
culaires  sont  dans  la  sclérose  en  plaques  plus  fréquentes  qu'on  ne  l'a- 
vait pensé  autrefois.  En  dehors  des  cas  aigus  ou  subaigus  où  l'on  a  trouvé 
l'augmentation  du  nombre  des  vaisseanx(SchusteretBielschoT.sky),répais- 
sissement  de  la  paroi,  la  prolifération  des  noyaux  de  l'intima,  l'infiltration 
de  la  paroi  et  l'espace  péri-vasculaire  plus  ou  moins  dilaté,  des  lésions 
vasculaires,  on  a  trouvé  les  mêmes  lésions  dans  les  cas  chroniques 
rose  en  plaques.  On  y  a  décrit  de  l'épaississement  de  la  paroi  (Rindfleisch, 
Schûle,  Bourneville  el  Guérard,  Hess,  Popoff,  Bedlich,  Buchwald,  Lou- 
ville,  Koppen,  Balint,  Uhthoff},  le  rétrécissement  de  la  lumière  parti- 
culièrement dans  les  foyers  très  anciens  (Charcot,  Dejerine,  Hess,  Balint), 
la  dilatation  de  la  lumière  et  l'infiltration  de  la  paroi  par  des  cellules 
rondes  ou  granuleuses  (Otto,  Probst,  Rossolimo],  de  l'infiltration  péri- 
vasculaire  par  des  petites  cellules  (Huber,  Probst,  Thomas).  Schiile, 
Goldscheider  et  Balinl  y  ont  décrit  des  métamorphoses  régressives.  Dans 
les  espaces  périvascalairesdes  vaisseaux  de  ces  mêmes  plaques  scléreuses 
on  a  encore  rencontré  des  leucocytes,  des  cellules  granuleuses,  des  gra- 
nules graisseux  ou  pigmentés,  des  corps  amylacés  (Hess,  Buchwald,  Put- 
lar,  Ehstein,  Berlin,  Koppen,  Buss,  Probst,  Leyden). 

Borsl  a  vu  des  dilatations  non  seulement  autour  des  vaisseaux  sanguins, 
nuis  aussi  autour  des  cellules  nerveuses  de  la  substance  grise. 

Cramer,  Greilî  et  quelques  autres  ont  trouvé  des  vaisseaux  à  paroi  très 
épaissie  ou  oblitérée  dans  la  partie  centrale  de  presque  toutes  les  plaques. 
Enfin  Rossolimo  et  Willtamson  ont  vu  la  sclérose  localisée  dans  tout  le 
territoire  d'irrigation  d'une  artère,  et  l'occupant  tout  entier. 

Cela  dit  au  sujet  des  altérations  vasculaires  il  nous  reste  encore  à  enre- 
gistrer un  antre  fait  non  moins  important  :  à  savoir  que  la  persistance  des 
cylindraxes  plus  ou  moins  déformés  ne  présente  pas  un  caractère  histolo- 
gique  exclusif  aux  foyers  de  la  sclérose  en  plaques  vraie  ;  on  l'a  maintes 
fois  décrite  aussi  dans  les  foyers  scléreux  d'une  autre  origine,  les  foyers 
d'origine  syphilitique  y  compris. 
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£a  somme  nous  pouvons  conclure  : 

1"  Dans  la  sclérose  en  plaques  on  a  le  plus  souvent  la  conservation  plus 
ou  moins  complète  des  cylindraxes  ;  mais  dans  certains  cas  ils  peuvent 
disparaître  plus  ou  moins  complélement  et  donner  lieu  à  des  dégi^néres- 
cences  secondaires.  Les  auteurs  qui  ont  constaté  la  destruction  complète 
des  cylindraxes  sont  assez  nombreux  ;  il  me  suffira  de  citer  Vaientiner, 
Leube.Berlin,  Putzar,  Jolly,  Russ,  Sieraerling,  Lapinsky,  Rediich.  Ba- 
binski,  PopofT,  Oppentieim,  Werding.  La  dégénérescence  secondaire  a  été 
observée  par  Jolly,  Babinski,  Werding,  Buss,  Reinhold,  Schusl«r  et 
Bieischowsky,  Lapinsky,  Rediich,  Siemerling,  Probst. 

2°  Dans  les  zones  de  sclérose  n'appartenant  pas  à  la  sclérose  en  plaques 
vraie,  y  compris  celles  d'origine  syphilitique,  on  a  fréquemment  la  des- 
truction de  la  fibre  nerveuse  entière  ;  mais  parfois  cependant  les  cylin- 
draxes peuvent  être  conservés  et  les  dégénérescences  secondaires  faire  plus 
ou  moins  comptëtement  défaut. 

Si  a  ces  conclusions  on  ajoute  que  dans  la  sclérose  en  plaques  vraie  on 
rencoQtresouvent  des  lésions  vasculaires  plus  ou  moins  accentuées  ainsi 
nous  venons  de  le  dire  et  que  la  tbéorie  vasculaire  de  cette  maladie  est  la 
plus  vraisemblable,  on  conçoit  aisément  que  dans  certains  cas  il  serait 
absolument  impossible  de  faire  un  diagnostic  différentiel  entre  une  forme 
consécutive  par  exemple  à  une  fièvre  typhoïde  et  une  forme  de  myélite 
disséminée  syphilitique  à  foyers  un  peu  particuliers.  En  elTel  si  dans  le 
premier  cas  on  a  des  lésions  vasculaires  plus  ou  moins  accentuées  el  dans 
le  second  une  certaine  intégrité  des  cylindraxes,  cela  peut  suffire  à  ren- 
dre le  diagnostic  histologique  extrêmement  délicat.  L'étatd«s  méninges  ne 
représente  pas  non  plus  un  argument  différentiel  péremptoire  car  elles 
aussi  ont  été  maintes  fois  trouvées  altérées  dans  la  sclérose  en  plaques 
classique  (Borst  et  d'autres). 

Cela  considéré,  il  ne  nous  semble  pas  entièrement  justifié  d'éliminer 
dans  tous  les  cas  la  syphilisdes  facteurs  étiologiquesde  la  sclérose  en  pla- 
ques. A  ce  propos  je  ferai  aussi  remarquer  que  rien  ne  me  semble  plus 
spécieux  que  la  critique  de  Ladame  au  travail  de  Long.  En  effet  si  la  Ifeion 
que  liOng  a  décrite  présente  réellement  les  caractères  histologiques  des 
foyers  de  la  sclérose  en  plaques  vraie  et  si  elle  est  réellement  due  à  fin- 
fection  syphilitique,  ainsi  que  Ladame  semble  le  reconnaître,  onneconçoit 
pas  pourquoi  on  la  doitconsidérer  comme  une  forme  rare  de  syphilis  ner- 
veuse. Car  si  ta  syphilis  est  capable  de  donner  naissance  à  des  plaques  de 
sclérose  tout  à  fait  comparables  à  celles  de  la  sclérose  multiple,  cela  cons- 
titue bien  une  forme  spéciale  de  syphilis  nerveuse,  mais  il  n'y  a  pas  de 
raisons  pour  refuser  à  cette  forme  l'éLiquelte  de  sclérose  en  plaques  uni- 
quement parce  que  dans  son  étiologie  figure  la  syphilis. 
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Après  avoir  passé  ainsi  en  revue  )es  opinions  qui  ont  été  émises  à  prO' 
pos  du  l'Aie  éliologiqne  de  rinfection  sj'philitique  dans  le  développement 
de  la  sclérose  en  plaques,  je  vais  rapporter  deux  observations  personnelles 
que  j'eslime  assez  intéressantes  pour  le  problème  qui  nous  occupe.  Je  dois 
les  matériaux  utilisés  à  l'amabilité  inépuisable  du  mon  chor  maître,  M.  P. 
Marie  et  je  suis  heureux  de  trouver  ici  l'occasion  de  lui  adresser  mes  pins 
vi[s  remerciements  et  de  lui  témoigner  les  sentiments  de  la  plus  sincère 
reconnaissance. 

Observation  1  (Planches  LI,  LU,  LUI). 

Wag...,  Agé  dn  31  ans,  aide-pharmacien,  entré  â  Bicétre  le  28  juin  1901. 

Antécédenli.  —  Père  mort  à  71  ans  des  suites  d'un  accident  ;  mère  morte  à 
54  ans  de  tuberculose  pulmonaire.  Il  a  un  frère  de  16  uns  et  trois  sœurs  qui 
ont  toujours  eu  une  très  bonne  santé  :  un  autre  frère  est  mort  en  Afrique  i 
la  suite  des  fièvres  malariennes. 

Il  a  eu  à  9  ans  la  rougeole  dont  il  guérit  sans  avoir  présenté  de  compli- 
cations. Dès  lors  aucune  maladie  éruptive  ou  infectieuse  n'est  venue  troubler 
son  étal  de  santé.  Cependant  3  14  ans  il  s  présenté  des  adénites  cervicales  qui 
ont  snppnré,  et  vers  l'Age  de  i^  ans  des  suppurations  au  niveau  de  la  jambe 
droite.  A 16  ans  il  a  été  sujet  à  des  douleurs  rhumatismales  siégeant  aux  deux 
membres  supérieurs,  douleurs  qui  depuis  ont  reparu  de  temps  à  autre. 

L'histoire  de  sa  maladie  actuelle  parait  remonter  à  1891.  A  cette  époque 
il  éprouva  de  fortes  douleurs  dans  toute  la  région  du  dos.  Ces  douleurs  sur- 
venaient surtout  la  nnit.La  première  fois  qu'elles  snrviureut  il  fut  incapable  pen- 
dant trois  jours  de  se  tenir  couché  sur  le  dos.  Depuis  lors  il  s'aperçut  que  sa 
marche  devenait  pénible  et  qu'il  traînait  la  jambe  droite  tandis  que  la  gauche 
fonctionnait  encore  assez  bien.  Il  fut  examiné  à  cette  époque  et  l'on  constata 
de  l'exagération  des  réflexes  patellaires  et  du  clonus  du  pied.  Il  continua  à 
exercer  sa  profession  jusqu'en  1897,  date  à  laquelle  des  phénomènes  nou- 
veaux survinrent  l'empêchant  de  continuer  son  travail.  Dans  le  membre 
ioféneur  droit  il  commença  à  éproaver  des  donlenrs  fulgurantes  et  des  sen- 
sations de  constrtction.  Cette  même  sensation  il  l'avait  aussi  fréquemment 
an  niveau  de  la  base  du  thorax.  En  même  temps  se  manifesta  un  tremble* 
ment  qui  était  assez  marqué  sous  l'influence  des  émotions,  mais  qui  se  tra- 
hissait surtout  dans  l'écriture;  l'écriture  était  tremblée.  Il  fut  admis  alors 
dans  un  hôpital  de  New-York  où  il  habitait  et  soumis  à  un  traitement  d'é- 
prenve  iodo-mercuriqne  étant  syphilitique.  Ce  traitement  n'eut  pas  une  in- 
fluence notable  sur  les  symptAmes  de  la  maladie. 

Il  resta  à  l'hôpital  16  mois  ;  puis  il  rentra  en  Europe  et  vint  s'installer  à 
Faris.  Mais  comme  l'état  de  sa  santé  s'aggravait  toujours  ii  entra  d'abord  à 
l'hôpital  Tenon  (U  mai  1901)  et  puis  à  Bicétre  (30  octobre  1901). 

Etat  actuel.  —  A  l'inspection, le  malade  se  présente  les  cuisses  en  forte  ad- 
duction et  les  genoniE  fléchis  ;  Il  rappelle  un|ieu  l'attitude  des  coxalgiques.  Lea 
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caisses  sont  de  même  na  peu  Réchies  sur  le  bassin .  Les  pieds  sont  en  exten- 
sion sur  la  jambe.  Les  divers  segments  des  membres  inférieurs  sont  Szés  dans 
l'attitode  décrite  ;  on  arrive  avec  peine  à  écarter  un  peu  les  deax  cuisses  ser- 
rées l'une  contre  l'antre.  Les  membres  inrérieurs  peuvent  être  étendus  pas- 
sivement, presijue  complètemenl.  Cette  attitude  date  d'il  y  a  un  an  et  l'empfr- 
chede  se  tenir  deboat  et  de  marcber.  Ses  membres  supérieurs  ne  présentent 
pas  de  raideur.  La  flexion,  l'extension, la  rotation  de  la  tête  sont  bonnes.  Quoi- 
que les  membres  supérieurs  n'aient  pas  de  raideur  évidente,  les  mouvements 
délicats  sont  difâciles,  et  parésiés.  L'examen  dynamométrique  donne  15  i 
droite  et  18  à  gauche. 

L'écriture  n'est  plus  possible  depuis  un  an. 

La  sensibilité  tactile  est  conservée  au  niveau  de  la  face,  des  membres  supé- 
rienrs  et  du  tronc  ;  elle  est  très  émonssée  au  niveau  des  cuisses  et  disparaît 
totalement  au  niveau  des  genoux.  Même  constatation  pour  la  sensibilité  à  la 
douleur  et  la  sensibilité  thermique.  Le  sens  stéréognostique  semble  aboli  tan- 
dis que  le  sens  des  attitudes  sagmentaires  semble  assez  bien  conservé.Leder- 
mographisme  est  très  apparent. 

Le  réilexe  plantaire  est  en  extension  des  deux  côtés. 

Les  réflexes  abdominaux  et  crémastériens  sont  abolis  bilatéralement. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  forts  des  deux  côtés. 

Le  clonus  du  pied  existe  de  même  des  deux  côtés. 

Les  réflexes  du  poignet  et  du  coude  sont  un  peu  forts,  mais  l'exagération 
n'est  pas  très  marquée. 

L'acuité  auditive  est  un  peu  affaiblie. 

La  vision  est  peu  nette  ;  il  ne  distingue  pas  les  traits  des  gens  à  moins  qu'ils 
ne  soient  très  rapprochés.  Souvent  il  voit  très  trouble.  Pendant  deux  ans  et 
jusqu'à  juin  1901  il  a  présenté  de  la  diplopie  passagère.  Actuellement  il  pré- 
sente du  nystagmus  transversal.  Les  pupilles  sont  à  pea  près  égales  ;  peut- 
être  la  droite  est-elle  légèrement  plus  étroite  que  la  gauche.  Elles  réagissent 
faiblement  à  la  lumière.  Au  repos  le  malade  ae  présente  aucun  tremblement, 
mais  à  l'occasion  d'au  mouvement  voulu,  quand  on  lui  donne  un  objet  k  por- 
ter â  sa  bouche,  les  bras  sont  agités  d'un  tremblement  à  oscillations  étendîtes 
dont  l'amplitude  et  la  fréquence  s'accroissent  an  fur  et  à  mesure  qu'il  s'appro- 
che du  but.  Quand  il  est  émotiouné  ou  à  l'occasion  de  monvemeots  intention- 
nels, sa  tête  tremble  et  ses  dents  s'entrechoquent. 

Les  membres  inférieurs  eut  un  peu  maigri. 

Lechamp  visuel  n'est  pas  rétréci. 

La  langue  est  agitée  par  les  mouvements  librillaires. 

La  parole  est  spasmodique,  scandée. 

Troubles  passagers  de  la  mémoire.  Il  pleure  très  facilement. 

Pas  de  troubles  de  la  déglutition. 

Pas  de  vomissements. 

Il  ne  perd  pas  ses  matières.   Incontinence  d'urine.  Il  est  obligé  d'avoir  un 
urinai  en  permanence. 
25  juin  1903.  —  Depuis  5  ou  6  jours  le  malade  dit  qu'il  voit  double  le  matin 
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OÙ  il  se  réveille  et  que  ce  phéDomëoe  persiste  10  s  IB  minntesen- 
riroD.  La  vae  est  très  afTaiblie  ;  il  est  tacapable  de  reconoaltre  les  personnes 
qui  se  tronveol  aatour  de  son  lit. 

On  pratique  la  ponction  lombaire  qui  donne  nne  lymphocytose  discrète. 

Le  lendemain  il  se  plaint  d'une  légère  céphalalgie,  mais  il  prétend  qne  sa 
taa  est  meilleure  et  que  depuis  la  ponction  il  n'a  plus  tu  double. 

26.  —  Le  malade  se  sent  notablement  soulagé.  La  diplopie  n'a  pas  reparu. 

Pas  de  céphalalgie. 

Dans  les  jours  qui  suivent  le  tableau  clinique  s'aggrave  de  nonveau. 

36. —  Le  malade  se  trouve  dans  un  état  subcomateux  ;  il  est  très  pile  et  se  ré- 
veille difficilement  ;  ensaite  il  répond  péniblement  aux  questions  qu'on  lui  pose. 

30.  —  L'état  subcomateux  persiste.  La  température  s'est  élevée  &  40*3. 
Urine  purulente.  Eschare  étendue  au  niveau  de  la  fesse  gauche. 

3i .  —  La  température  donne  39<>  6  ;  l'état  du  malade  est  un  peu  meilleur 
qu'hier.  Il  répond  assez  bien  aux  interrogations. 

14  novembre.  —  Le  malade  présente  sur  la  face  une  éruption  de  papulo- 
pustules  ombiliquées,  qui  ressemblent  un  peu  à  celles  de  l'acné  iodiqae.  On 
trouve  quelques  éléments  jusqu'à  la  partie  supérieure  du  thorax.  La  jambe 
gauche  présente  une  desquamation  par  larges  squames  épaisses  et  cornées.  An 
niveau  du  talon  gauche  il  y  a  une  petite  excoriation.  L'eschare  fessiëre  sup- 
pure assez  abondamment. 

I^es  muscles  des  membres  toFérieurs  sont  atrophiés,  surtout  à  la  jambe  ;  les 
membres  supérieurs  sont,  eux  aussi,  quoique  an  peu  motos,  nettement  atro- 
phiés. 

Les  membres  inférieurs  conservent  l'attitude  que  nous  avons  ci-dessus  dé- 
crite. Aux  membres  sapérienrs  an  contraire,  les  mouvements  sont  assez  bien 
conservés  quoique  très  gênés  par  le  tremblement  intentionnel  et  leur  force 
musculaire  est  très  diminuée.  Les  mouvements  de  la  tête  restent  toujours  hieo 
conservés. 

Les  réflexes  olécraniens  sont  conservés  des  deux  côtés,  mais  ne  sont  pas  exa- 
gérés. Le  réflexe  du  poignet  existe  à  gauche  non  exagéré,  mais  il  fait  défaut 
à  droite. 

Eh  hësunë  :  Début  de  la  maladie  en  1S9S  par  des  douleun  dans  le  dot.  Para- 
pligie  spasmodique  progressive  ;  douleurs  fulgurantes  et  setKalums  de  eonstrietion 
aux  tnembres  inférieurs  et  à  la  base  du  thorax.  Tremblement  intentionnel progret- 
sif.  Difficulté  des  mouvements  au  niveau  des  membres  supérieurs. 

Diminution  de  la  sensibilité  aux  cuisses  et  aux  genoux. 

Sens  sléréognostique  aboli  tandis  que  le  sens  des  attitudes  segmentaires  semble  peu 
louché.  Clonus  du  pied,  signe  de  Babinski  des  deux  côtés.  Légère  exagération  des 
réflexes  des  membres  supérieurs .  Affaiblissement  de  la  vue  ;  pendant  deux  années  un 
peu  de  diplopie.  Pupilles  légèrement  anisocoriques  et  réagissant  faiblement  à  la 
lumUre.  Syslagmus  transversal.  Parole  spasmodique,  scandée.  Facilité  à  pleurer 
à  la  suite  de  la  tause  la  plus  insignifiante.  Atrophie  évidente  des  muscles  des 
membres  inférieurs.  Eschare  sacrée  suppurante  et  fièvre  élevée  pendant  quelques 
jours,  éruption  papuh-pustuleute,   état  subcomateux.  Mort.   Le  sujet,  qtti  était 
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syplàtitique,  avait  été  soigné  il  y  a  deux  ans  â  Sew-York  par  desfrietiont  mercu- 

La  ponction  lombaire  pratiquée  pendint  le  dernier  mois  de  maladie  donna  unt 
Igmphocytote  diserite. 

Autopsie.  —  La  botle  crânienne  et  la  dure-mère  sont  normales,  L<1  pie-mère 
esl  épaissie  dans  la  région  opto-pédonculaire.  Les  hémisphères  cérébranx  et  le 
cervelet  De  préseatent  aucune  akération  à  l'examen  extérieur.  Les  vaisseanx 
de  la  base  du  cerveau  ne  sont  pas  atteints  d'arlério-sclérose. 

Sur  desconpes  longitudinales  et  transversales  on  voit  dans  les  hémisphères 
cérébraux  des  plaques  grises  en  très  petit  nombre,  su  niveau  de  la  couche 
sous-épendj maire. Les  parois  ventriculaires  et  les  plexus  choroïdiens  n'oBtau- 
cune  lésion.  Les  coupes  Faites  â  travers  le  cervelet  montrent  les  noyaux  den- 
tés atrophiés,  rabougris  et  d'une  couleur  grisâtre  rappelant  celle  des  Toyers 
scléreux. 

Le  pont  et  le  bulbe  ne  présentent  rien  d'anormal  â  l'examen  macroscopiqae. 
La  moelle  est  de  volume  normal.  La  méninge  postérienre  est  très  épaissie  sur- 
tout au  niveau  de  sa  partie  dorso-lombaire. 

EX.AHEN  iKCROscopiQUK.  —  Région  protubérantietle  supérieure.  —  Mé- 
thode de  Weigert  et  Weigert-Pal  (PI.  LL  fig.  l). 

Calotte.  —  A  gauche,  destruction  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur,  du 
faisceau  longitudinal  postérieur,  de  la  petite  racine  motrice  descendante  du 
trijumeau,  de  l'entrecroisement  de  la  IV°  paire,  du  faisceau  central  de  la  calotte, 
du  ruban  de  Reit  médian,  de  la  tcenia  pontis  et  de  la  substance  réticnlée  grise 
sauf  une  partie  comprise  entre  le  ruban  de  Reil  médiaa,  le  pédoncale  cérébel- 
leux supérienr  et  le  faisceau  central  de  fiechterew.  Une  partie  aussi  du  lem- 
niscus  latéral  est  conservée. A  droite,  la  destruction  est  limitée  au  coude  formé 
par  le  ruban  de  Reil  médian  et  sa  partie  latérale,  à  noe  partie  du  faisceau  cen- 
tral de  la  calotte  et  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur,  au  faisceau  longitu- 
dinal postérieur,  sauf  quelques  fibres.  La  petite  racine  motrice  descendante  du 
trijumeau  est  conservée  de  même  que  la  IV°  paire. 

Partie  antérieure.  —  A  ganche,  existe  une  zone  scléreuse  qui  détruit  le  pé- 
doncule cérébelleux  moyen,  le  stratum  profundum  et  le  stratum  superficialn 
des  Qbres  transversales  du  pont  et  une  partie  de  la  voie  pédoacnlaire.  A  droite 
elle  occupe  seulement  un  peu  le  stratum  superflciale. 

Les  cellules  des  aoyani  centraux  supérieurs,  des  noyaux  latéraux  et  de  la 
substance  grise  du  pont  sont  presque  complètement  conservées  des  deux  cOtés. 

Région  protubérantielle  inférieure  {fig,  2).  —  La  moitié  gauche  de  la  pro- 
tubérance est  proTondément  lésée.  Les  parties  restées  indemnes  de  scléro.Be 
sont,  en  résumé,  les  suivantes  -.  les  fibres  transversales  du  stratum  profundum, 
quelques  fibres  du  corps  trapézofde  et  du  ruban  de  Reil  médian,  une  partie 
des  fibres  du  stratum  superficiale  et  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur  et 
moyen.  Le  faisceau  pyramidal  contient  peu  de  fibres  à  gaine  myélinique  nor- 
male qui  est  ou  disparue  ou  atrophiée.  La  moitié  droite  est  encore  plus  pro- 
fondément atteinte  par  la  sclérose  comme  il  résulte  de  la  ligure. Avec  tout  cela 
il  ne  faut  pas  oublier  que  les  cellules  des  noyaux  des  Vl%    VIII*  paires,  du 
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noyau  central  inFérieur,  de  t'oiive  supérieure  et  des  noyaux  du  pont  sont  pres- 
que comptëtement  conservées. 

Région  bulbaire  supérieure.  —  La  loae  de  sclérose  occupe  les  deux  pyra- 
mides, les  noyaux  arqués,  la  coiiclie  plus  superficielle  du  corps  restiforme  et 
le  tubercule  acoustique.  Les  faisceaux  latéraux  du  bulbe  sont  plus  clairs  que 
d'ordiuaire.  Les  olives,  le  feutrage  olivaire  interne  et  externe  ne  sont  pas  at- 
teints ;  de  inéine  les  systèmes  des  fibres  arquées.  Toutes  les  lésions  sont  symé- 
triques. 

Région  bulbaire  moyenne.  —  Dans  la  moitié  gauclie,  la  pyramide,  les  deux 
tiers  antérieurs  de  l'olive,  le  noyau  rétropyramidal,  la  racine  descendante  du 
trijumeau,  le  faisceau  latéral  du  bulbe,  le  corps  restiforme  et  le  faisceau  solitaire 
sont  complètement  remplacés  par  des  zones  scléreuses.  Dans  la  moitié  droîlA 
l'olive  est  moins  touchée  [Hg.  3). 

Les  noyaux  de  la  XI1°  paire  et  les  noyaux  postérieurs  de  la  XI*  paire  montrent 
avec  des  colorations  opportunes,  toutes  leurs  céliilles  encore  intactes. 

Région  oUoaire  inférieure  du  bulbe  au-dessout  de  l'olive.  —  A  ce  niveau 
tonte  la  section  transverse  du  bulbe  est  iransFormée  en  une  zone  de  sclé- 
rose ;  on  y  rencontre  encore  quelques  fibres  éparses  du  système  des  fibres 
arcifonnes  interréticulées.  Pas  de  trace  de  l'entrecroisement  piniforme.'  Mal- 
gré  cela  les  cellules  des  noyaux  de  Goll  et  de  Burdacli  et  de  la  snbsIaDCe  gélati- 
neuse de  Rolande  semblent  en  nombre  normal  lorsqu'on  compare  ces  coupes 
à  d'autres  faites  au  même  niveau  sur  un  bulbe  normal. On  peut  dire  la  même 
chose  â  l'égard  des  noyaux  latéraux  antérieurs  et  postérieurs  du  bulbe  et  des 
noyaux  de  la  Xll*  paire. Au  niveau  de  l'enlrecroisement  moteur  n'existe  pas 
une  seule  libre  colorable  avec  le  Weigert  ou  Weigert-Pal.  Les  cellules  des 
cornes  de  la  moelle  sont  présentes. 

Moelle  cervicale  supérieure.  —  Dans  toute  la  section  transverse  de  la  coupe  il 
n'existe  plus  une  seule  gaine  myéliniqne  colorée  avec  la  méthode  de  Weigert  et 
Weigert-Pal.  Les  cornes  de  la  substance  grise  sont  encore  bien  reconuaissableS 
grâce  a  la  conservation  presque  complète  de  leurs  cellules.  Les  racines  pos- 
térieures qui  se  trouvent  sur  la  même  coupe  présentent  un  tiers  environ  de  fibres 
normales  :  des  autres  libres,  une  partie  est  constituée  par  des  fibres  à  gaine 
myéliniqQe  non  colorée  par  la  laque  bématoxyli nique,  une  partie  par  des  cy- 
lindraxes  très  clairs  et  un  peu  gonflés,  entourés  ou  non  par  un  Diioce  cercle 
plus  foncé  représeutaut  le  résidu  de  la  gaine  myétinique  qui  va  disparaître. 

Mof.lle  au  niveau  de  la  8*  racine  dorsale.  —  Jusqu'à  ce  niveau  la  moelle  ne 
présente  aucune  gaine  myéliniqne  colorable  par  la  méthode  de  Weigert  et 
Weigert-Pal.  A  partir  de  ce  niveau  il  n'y  a  plus  que  quelques  fibres  dans  la 
partie  périphérique  du  cordon  antérieur.  Les  racines  antérieures  et  postérieu- 
res contiennent  deux  tiers  de  fibres  normales  ;  d'autres  sont  représentées  par 
de  petites  zones  circulaires  légèrement  jaunâtres  (PI.  LU,  fig.  4). 

Deux  racines  pins  bas,  la  moitié  gauche  de  la  moelle  ne  contient  qu'un  petit 
groupe  de  fibres  nerveuses  normales  situées  à  peu  près  au  niveau  de  la  partie 
posti^rieure  du  faisceau  de  Burdauli.  La  moitié  droite,  au  contraire,  est  beau- 
coup moins  touchée  (fig.  5). 
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An  DJTeaa  de  la  11*  racine  dorsale,  le  cordon  latéral  ganche  est  presque 
complètement  normal  ainsi  qn'ane  grande  partie  du  cordon  de  Bardach  des 
deox  cAtés  :  tont  le  reste  de  la  coupe  ne  contient  plus  une  senle  fibre  ner- 
▼ense  coiorable  avec  la  méthode  de  Weigert.  Les  cellules  de  la  substance  grise 
sont  en  grande  partie  conservées.  Les  fibres  des  racines  antérieures  et  posté- 
rieures sont,  elles  anssi,  en  très  bon  état  (fig.  7). 

Au  niveau  de  la  i'  racine  lombaire,  les  cordons  postérieurs  sont  pres- 
qne  normanx.  A  gauche  est  bien  conservée  aussi  une  partie  du  cordon  antéro- 
latérat,  tandis  qu'à  droite  il  n'en  reste  pas  de  trace  (fig.  7). 

Un  segment  plus  bas  les  rapports  sont  complèteoieiit  inTertis  (fig.  8). 

Au  niveau  det  4*  el  S' racines  lombaires,  les  cordons  antéro-latéraax  et 
les  cordons  postérieurs  sont  à  peu  près  normaux,  sauf  nue  légère  sclérose  sy- 
métrique bornée  aux  faisceaux  pyramidaux  (dg.  9). 

En  conclusion,  à  partir  de  la  région  bulbaire  immédiatement  sous-olivatre, 
jnsqa'à  U  8°  racine  dorsale,  presque  toute  la  substance  nerrense,  sanf  quel- 
ques petits  tlots  disséminés,  est  remplacée  par  du  tissu  sclérenx.  A  partir  de 
la  susdite  racine  jusqu'à  la  totalité  de  la  moelle  lombaire  on  rencontre  des  pla- 
ques de  sclérose  avec  oa  sans  dégénérescence  seconda  ire.  Avec  cela  dans  tonte  la 
moellecervico-dorss1e,les  fibres  radicvlaires  inlramédullairesneprésententplns 
leurs  gaines  myéliniques  colorables  par  la  laque  hématoxyliniqne  tandis  que 
leur  portion  extramédullaire  apparaît  tout  à  fait  normale.  Ce  fait  et  celui  de  l'io. 
tégrité  des  cellules  nerveuses  au  milieu  de  zones  complètement  sclérosées  cons- 
tituent une  autre  preuve  très  importante  qni  fait  reconnattre  à  cette  forme  de 
sclérose  des  caractères  identiques  à  ceux  qu'on  est  habitué  à  voir  dans  la  sclé- 
rose en  plaqnes  ordinaire. 

Pie-mèrs. —  La  pie-mère  spinale  est  épaissie  et  infiltrée  (PI.  LUI,  fig-lO).  L'in- 
filtration est  constituée  perdes  lymphocytes,  par  des  éléments  polynucléaires  et 
par  des  cellules  à  noyau  assez  grand,  rond  ou  ovalaire,  entouré  d'une  couche 
très  mince  de  protoplasma.  Cette  infiltration  est  surtout  très  prononcée  au  ni- 
veau du  sillon  longitudinal  postérieur  et  antonr  des  vaisseaux  et  présente  ceci 
de  caractéristique  qne  les  éléments  polynucléaires  sont  très  nombreux  dans  U 
méninge  de  la  partie  inférieure  de  la  moelle,  tandis  que  dans  les  parties  supé- 
rieures on  trouve  presque  exclusivement  des  mononucléaires.  On  peut  pen- 
ser qn'â  l'infiltration  lympbocytaire  préexistante  et  déjà  décelée  par  la  ponc- 
tion lombaire,  a  pu  se  surajouter  une  méningite  septiqne  ascendante  due  à  l'es- 
chare  du  sacrum  qui  dans  les  derniers  jours  de  la  maladie  s'était  mise  à  suppu- 
rer abondamment.  Tous  le  vaisseaux  de  la  pie-mère  ont  lenrs  parois  plus  ou 
moins  épaissies  et  infiltrées  :  très  souvent  l'infiltration  s'étend  i  la  gaine  péri- 
vasculaire  et  au  tissu  avoisinant  (fig.  11), 

Dans  les  vaisseaux  de  la  substance  médullaire  transformée  en  plaques  de 
sclérose,  on  observe  :  augmentation  en  nombre  des  capillaires,  épaississement 
de  la  paroi  des  petits  vaisseaux  avec  augmentation  des  noyaux  et  rétrécisse- 
ment de  la  lumière  vasculaire. 

En  général  les  espaces  përivasculaires  ne  sont  pas  infiltrés.  Quelques  vais- 
seaux à  parois  très  épaissie  se  présentent  colorés  uniformétnent  avec  les  ea- 
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ractères  d'une  métamorphose  hyaline  ou  coiloTde.Un  certain  nombre  de  capil- 
laires est  complètement  obstrué  et  remplacé  par  un  petit  amas  de  noyaux  po- 
lymorphes de  grandeur  différente. 

Dans  la  substance  médullaire,  en  dehors  des  plaques  de  sclérose,  les  vais* 
seaux  sont  très  souvent  accompagnés  par  une  inHItration  parvicellnlaire  pins 
OQ  moins  abondante. 

La  névroglie  est  proiiférée  par  ci  par  là  dans  le  tîssn  non  encore  envahi 
par  des  foyers  scléreux,  d'une  façon  plas  ou  moins  prononcée.  En  cerlains 
endroits  les  noyans  y  Ugurent  trois  ou  quatre  fois  plus  nombreux  qu'à  l'ordi- 
naire (lig.  12),  Dans  les  foyers  scléreoi  nous  n'avons  trouvé  qne  du  tissu  tihril- 
laire  et  des  noyaux  de  névroglie  de  grandeur  moyenne  ;  les  cellules  géantes  y 
sont  assez  rares.  Les  tourbillons  de  fibrilles  maintes  fois  décrits  dans  la  sclérose 
en  plaque  n'y  sont  pas  évidents. 

Au  niveau  des  plaques  de  sclérose  il  n'existe  presque  plus  une  fibre  nerveuse 
avec  sa  gaine  myélinique.  Un  certain  nombre  seulement  possèdent  encore  cette 
gaine  mais  elle  n'est  pas  colorée  par  la  méthode  de  Weigert  et  est  représentée 
par  de  petites  zones  pâles  contenant  ou  non  le  cylindraxe  encore  bien  visi- 
ble U  leur  inléiieur.  Une  partie  des  fibres  ainsi  transformées  présente  un  degré 
variable  d'bypertrophie,  parfois  très  prononcée,  surtout  dans  les  zones 
intermédiaires  entre  le  tissu  sain  et  !e  tissu  scléreui,  où,  en  même  temps 
on  trouve  aussi  d'autres  flbras  plus  ou  moins  atrophiées. 

Dans  les  zones  de  sclérose  existent,  éparses,  quelques  cellules  grannlenses, 
mais  les  corps  amylacés  y  font  défaut  complètement. 

Aa  sujet  des  cylindraxes  étudiés  avec  le  carmin,  la  méthode  de  Stroebe  et 
de  Kaplan,on  peut  dire  que  dans  certaines  plaques  ils  laissent  déceler  leur  pré- 
sence sur  une  très  grande  échelle,  mais  que  dans  d'autres,  au  contraire,  ils 
ne  sont  plus  reconnaissables.  D'ailleurs,  lorsqu'ils  persistent  ils  sont  presque 
toujours  plus  ou  moins  modiflés  dans  leur  aspect  anatomi<jue.  Les  modifica- 
tion les  plus  Iréquenles  qu'on  y  rencontre  avec  ces  méthodes  sont  les  sui- 
vantes :  l'hypertrophie,  l'atrophie,  les  varicosités  et  la  pâleur.  Nous  n'avons 
pas  pu  mettre  à  proiit  les  méthodes  spécifiques  pour  la  coloration  des  fibrilles 
comme  de  celle  Belhe,de  Bielschoosky.de  Cajal,etc.,carle  dnrcissemenlqueles 
pièces  avaient  déjà  subi  préalablement,  ne  nous  permettait  pas  de  les  utiliser. 
l*s  cellules  nerveuses  sont  presque  complètement  conservées  partout.  Dans 
ceruines  coupes  colorées  avec  l'bématoiyjine-éosine,  la  coloration  des  corps 
thyroïdes  est  si  bien  réussie  qu'elle  nous  permet  d'apprécier  avec  exactitude 
la  structure  normale  des  cellules,  même  dans  les  endroits  où  la  sclérose  sem- 
ble la  plus  complète. 

L'examen  liistologique  du  cervelet  a  mis  en  relief  que  les  régions  des  noyaux 
dentés  sont  envahies  par  une  pliose  assez  prononcée.  Les  cellules  ganglionnai- 
res tout  en  conservant  leur  structure  normale  ne  gardent  plus  leur  positiou 
ordinaire,  mais  elles  se  trouvent  déplacées  et  situées  plus  ou  moins  irrégulière- 
ment. Parmi  les  noyaux  de  névroglie  il  y  en  a  un  grand  nombre  de  petits  ronds, 
fortement  colorés  par  la  laifue  hémaloxylinique  et  d'autres,  par  ci  par  là,  eux 
aussi,  assez  nombreux,  d'une  forme  variée,  parfois  même  fort  bizarre,  grann- 


ib.  Google 


3Sâ  GIUNIO   CATOLA 

leai,  variables  ea  dimension,  mais,  en  général,  assez  grands.  Ces  noyaux 
parfois  sont  très  nombreux  (Bg.  13). 

Les  vaisseaux  du  cervelet  dans  cette  mâme  région  et  un  peu  dans  toate  la 
substance  blanche  ex tracil taire,  présentent  presque  tous  nae  iaûltration  péri- 
vasculaire  pins  ou  moias  prononcée  et  assez  souvent  aussi  nne  augmentation 
très  évideote  de  U  névroglieqni  les  entoure  (fig.  14).  A  cet  égard  il  faut  remar- 
quer que  le$  altérations  périvasculaires  peuveut  revêtir  des  aspects  différents  au 
moins  pour  l'extension  du  processus  aoatomique  qui  les  caractérise.  Ainsi  par- 
fois on  observe  une  coucbe  très  mince  d'iniiltration  nucléaire  située  entre  l'ad- 
ventice du  vaisseau  et  le  tissu  nerveui  sans  aucun  espace  vide  intermédiaire 
(Gg-  13)  ;  parfois,  au  contraire,  entre  ta  paroi  vascnlaire  et  la  substance  ner- 
Teasa,  outre  ud  nombre  plus  ou  moins  considérable  de  noyaux,  on  rencon- 
tre nn  espace  vide  plus  ou  moins  large,  une  vraie  formation  lacunaire  (fig.  iS), 
Cette  ressemblance  avec  les  lacunes  de  désintégration  cérébrale  telles  qu'elles 
ont  été  décrites  chez  les  vieillards  hémiplégiques,  est  d'autant  pins  étroite  que 
la  paroi  qui  les  limite  du  côté  de  la  substance  nerveuse  est  en  général  repré- 
sentée par  un  anneau  de  névroglie  fibrillaire  très  pauvre  en  noyaux. CepenJaot 
la  paroi  de  ces  formations  cavitaires  est  toujours  beaucoup  plus  régulière 
que  dans  les  lacunes  de  désintégration. 

Les  noyanx  qui  constituent  les  infiltrations  périvasculaires  sembleut  appar- 
tenir &  des  lympkocytes,à  des  platimazeUen,i  des  cellules  de  l'adventice  ;  ce- 
pendant les  lymphocytes  y  prédominent. 

La  paroi  de  tous  ces  vaisseaux  parfois  ne  semble  pas  modilîée  dans  sa 
structure  ;  parfois, un  contraire, elle  est  un  peu  épaissie  et  légèrement  infiltrée  ; 
un  certain  nombre  des  capillaires  ne  conserve  plus  son  intégrité,  car  on  les 
retrouve  remplacés  par  un  amas  de  8-10  noyaux  à  forme  et  i  dimension  va- 
riable. 

Cette  constatation  d'une  sclérose  assez  prononcée  des  régions  des  noyaux 
dentés  nous  semble  fort  intéreasante, d'autant  plus  que  nous  l'avons  rencontrée 
aussi  dans  nn  autre  ras  de  sclérose  en  plaques  légitime.  Il  vaudrait  la  peine 
d'examiner  régulièrement  ces  zones  dans  tous  les  cas  de  sclérose  en  plaques 
et  particulièrement  dans  ceux  qui  présentaient  de  la  titubstion  ou  de  la  démarche 
cérébelleuse  pour  voir,  si  â  défaut  d'autres  lésions  du  cervelet  ou  de  ses  pé' 
doncules,  cette  localisation  présente  un  intérêt  particulier. 

Les  lésions  vasculaires  et  périvasculaires  que  nous  avons  décrites  dans  cet 
organe, de  même  que  celles  que  nous  avons  rencontrées  dans  la  moelle  et  dans 
la  méninge  conlirnient,  à  notre  avis,  la  nature  spécifique  de  la  sclérose  et  lui  en 
impriment  un  certain  cachet  bistologiijue  qui  s'éloigne  un  peu  de  ce  que  nous 
trouvons  habituellement  dans  la  sclérose  en  plaques  commune;  mais,  d'un 
autre  côté, nous  ne  saurions  as^ez  insister  sur  ce  qu'au  niveau  des  plaques  sclé- 
reuses  l'identité  est  absolue, ce  qui  du  reste  explique  l'identité  symptoraatiqne. 
En  hésumé  :  Epaississtmeiil  de  la  pie-mire  cérébrale  au  niveau  de  ta  région 
oplO'pédoncutaire  et  de  la  pU-inéie  spinale.  Infiltration  de  eellt-ei  par  de»  lympho- 
cytes et  par  des  éUments  polynucléaires,  asset  nombreux  dans  la  partie  inférieure 
de  la  moelle.  Quelques  plaqafn  de  sclérose  sous  Cépendyme  des  ventricules  latéraux- 
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Sclérose  des  iones  eiliaires  tl  përiciliatref  du  cervelet  ;  plaques  icléreuseâ  dissêminêet 
dans  les  pédoncule»  et  la  protubérance.  Le  bulbe  et  la  moelle  sont  les  parties  les 
plus  atteintes.  A  partir  de  la  région  bulbaire  inférieure  jusqu'à  la  B*  racine  dor- 
sale existent  de  très  larges  tones  de  sclérose  entrecoupées  par  des  petits  ilôts  de 
tissu  nerveux  sain  ou  à  peu  prés.  Les  racines  antérieures  et  postérieures  apparais- 
sent presque  complètement  normalet  partout.  Tous  les  vaisseaux  de  la  pie-mère  et 
de  la  moelle  présentent  des  altérations  plus  ou  moins  prononcées  ;  épaississiment 
de  la  paroi,  infiltration,  parfois  digéniration  hyaline.  Sclérose  des  zones  ciliaires 
et  périciliaires  du  cervelet  avec  lésions  vaseulaires,  conservation  de  la  plus  grande 
partie  des  cylindraxes  et  des  cellules  ganglionnaires  dans  les  zones  des  scUrosty 
absence  de  dégénérescences  secondaires. 


Je  vais  relater  maintenant  une  observation  de  myélite  syphilitique  à 
foyers  disséminés,  où  on  verra  de  nouveau  que  ceux-ci  peuvent  réaliser 
les  caractères  histologiques  des  plaques  de  la  sclérose  multiple  légitime. 
Dans  ce  cas  le  tableau  clinique  était  dominé  par  une  paraplégie  spasmo- 
dique  qui  ne  laissait  absolumeot  pas  prévoir  l'existence  d'une  myélite  â 
plaques  avec  les  caractères  que  noas  décrirons. 

Observation  H  (Pt.  UV). 

Demonc,  âgé  de  GSans,  entré  à  l'hospice  de  Bicâtre  en  1902  avec  le  dia- 
f^ostic  de  paraplégie  syphilitique. 

Le  père  du  malade  est  mort  en  1889  très  âgé  :  il  avait  été  ud  grand  buveur 
de  vin  ;  la  mère  est  morte  en  1884  d'une  cachexie  qu'on  ne  peut  pas  préciser. 

Il  est  né  à  terme  d'une  coucbe  normale.  Eu  fait  de  maladies  infectieuses  il 
a  eu  la  rougeole  à  l'âge  de  3  ans.  A  20  ans  il  présenta  une  hémoptysie  qui  de* 
puis  s'est  renouvelée  maintes  fois.  Infection  syphilitique  à  31  ans. 

L'histoire  de  la  maladie  actuelle  remonte  au  mois  d'octobre  1873.  Un  eoir  le 
malade  en  entrant  chez  un  marchand  de  vin  ressent  une  sensation  compa- 
rable â  une  secousse  électrique  qui  toni  d'un  coup  frappe  ses  jamhos  et  ne 
laisse  au  malade  que  le  temps  de  prendre  appui  à  un  hec  de  gaz  pour  ne  pas 
tomber.  Puis  â  l'aide  d'un  camarade  il  rentre  péniblement  chez  lui  et  il  se  cou- 
che. A  ce  moment  le  malade  a  la  jambe  droite  paralysée  et  le  membre  supé- 
rieur droit  malhabile  et  plus  faible  qu'à  gauche. 

En  juillet  1874  il  entre  dans  le  service  de  H.  Ferrand.  L'état  de  son  bras 
droit  s'améliore  et  il  peut  recommencer  à  travailler. 

En  1875  le  malade  entre  de  nouveau  a  l'hi^pital  où  on  le  coosidére  comme 
un  ataxique.  Il  demeure  quatre  mois  dans  le  service  et  c'est  pendant  celte  pé- 
riode que  la  jambe  gauche  s'est  prise  à  son  tour. 

Depuis  1892  il  est  confiné  au  lit  ;  à  cette  époque  il  entre  a  Bicétre. 

Examen  :  1902. Rien  de  particulier  aux  yeux.  Membres  inférieurs  extrâme- 
ment  amaigris.  Ils  sont  le  siège  de  tiraillements  spasmodiques  sous  l'iDllence 
d'excitations  psychiques.Le  malade  ne  peut  pas  les  remuer  sans  l'aide  des  mains. 
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La  Daxîon,  l'extension  de  la  cuisse  et  de  la  jambe  sont  abolies.  L'abduction 
est  nulle,  l'adduction  presque  nulle. 

Les  membres  supérieurs  soot  amaigrig  mais  à  un  degré  moindre  que  les  in- 
férieurs. Ilfaut  d'ailleurs  considérer  qu'on  a  affaire  avec  nu  amaigrissement 
généralisé  et  que  le  malade  présente  des  lésions  mbercaleuses  assez  avan- 
cées. 

La  forée  de  la  mam  droite  est  nettement  amoindrie. 

Face.  Rien  de  remarquable. 

Les  redexes  rotaliens  sont  très  exagérés.  N  y  a  da  clonus  du  pied  très  mar- 
qué. 

Le  réQeze  de  Bsbinsfci  est  présent  des  deax  cités.  Le  réflexe  du  poignet  est 
plus  fort  à  gauche  qu'à  droite.  Il  n'y  a  pas  de  trouble  de  la  sensibilité  ni  du 
sens  stéréogoostique.   Le  sens  musculaire  est  conservé.  Il  pleure  Tacilement. 

Inconlioence  d'nrioe  et  parfois  des  matières.  ]mi>nissiiDce  génitale. 

Autopsie.  —  ftien  de  particulier  ne  s'observe  à  l'examen  extérieur  des  ménin- 
ges cérébrales  et  du  cerveau.  Les  coupes  horizontales  et  verticales  portées  à 
travers  les  hémisphères  et  le  cervelet  avant  et  après  le  durcissement  ne  décè- 
lent aucune  lésion  appréciable. 

La  moelle  épintère  offre  â  l'observation  un  certain  degré  d'épaissïssement 
des  méninges  postérieures.  Les  racines  ne  sont  pas  grises.  Tout  ce  qu'on  peut 
dire  de  la  moelle  c'est  qu'elle  apparaît  un  peu  plus  petite  qa'à  l'ordinaire, par- 
ticulièrement an  niveau  de  sa  portion  dorsale. 

Examtn  histologigue.  —  £n  procédant  de  haut  en  bas  on  arrive  i  la  pre- 
mière racine  cervicale  sans  trouver  la  moindre  trace  d'une  lésion  quelconque. 
A  ce  niveau  on  constate  une  très  légère  raréfaction  des  fibres  myéliuiqnes 
tout  autour  de  la  moelle  à  la  façon  d'un  mince  anneau  plus  clair.  Cette  ra- 
réfaction s'étend  aussi  an  faisceau  de  Goll  (&g.  1).  An  niveau  de  la  3*  raciae 
cervicale  existe  nue  plaque  scléreuse  qui  occnpe  le  faisceau  de  (iloll  et  nn  peu 
le  faisceau  de  Burdach,  l'auneau  de  raréfaction  périphérique,  persistant 
(flg.  i).  A  la  6'  racine  le  cordon  latéral  droit  est  remplacé  par  une  looe  de 
sclérose  dans  tonte  sa  moitié  antérieure.  La  sclérose  occupe  en  méma  temps 
la  commissure  grise, le  cordon  de  Goll,  la  sone  cornu-commissurale  et  la  corne 
latérale  droite  (fig.  3). 

An  niveau  de  la,  6*  racine  dorsale  tonte  la  moitié  droite  de  la  moelle,  lacom- 
misBure,  les  cordons  de  Goll  et  de  Burdach  et  la  partie  médiane  du  cordon 
antérieur  du  cAté  gauche  sont  atteinte  par  la  sclérosa  :  il  y  reste  un  petit  état 
de  tissu  sain  dans  la  zone  rsdiculaire  interne  (Gg.  4).  Au  niveau  des  11>  et  12* 
racines  dorsales  ou  observe  seulement  une  très  légère  raréfaction  périphérique 
des  cordons  antéro-latéraux  (flg.  5).  Au-dessous  de  ce  uiveau  la  moelle  se 
présente  absolument  normale.  Il  sufât  de  jeter  nu  coup  d'œil  sur  ces  cou- 
pes photographiées  pour  voir  immédiatement  que  les  zones  de  sclérose,  an 
moins  certaines  d'entr'elles,  ae  sont  pas  deslrnctives,  dans  ce  sens  qu'elles 
ne  sont  pas  suivies  par  des  dégénérescences  secondaires  .  Cette  démonstration 
indirecte  d'ailleurs  est  confirmée  par  l'examen  direct  ;  en  elTet,avec  le  carmin, 
la  cochenille,  la  méthode  de  Stroebe  et  de  Kaplan  nous  avons  pu  mettre  en 
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éfidence  dans  tes  territoires  sclérenx  ane  grande  qaaatîté  de  cylindraxes  nns 
pins  ou  moim  modifiés  dans  leur  aspect  anatomique.  Certes,  nons  regrettons 
de  ne  pas  avoir  pu  appliquer  i  cette  éinde  les  méthodes  propres  è  mettre  en  évi- 
dence les  nenrofibrilles  car.comme  nous  l'avona  fait  observer  i  ce  mdme  propos 
dans  la  première  observation, les  pièces  avaient  déji  subi  un  durcissement  qui  ne 
permettait  plus  l'ntilisBtion  de  telles  méthodes;  mais  il  snffit  ponr  notre  ibèse 
d'avoir  démontré  que  ces  foyers  présentaient  nae  conservation  plas  ou  moins 
bien  directement  démontrable  des  cylindraxes  nervenx. 

L'étude  des  plaques  de  sclérose  y  met  en  évidence  ane  augmentation  non 
douteuse  des  petits  vaisseaux  et  des  capillaires.  Tous  les  vaisseaux  contenns 
dans  lenr  intérieur  ont  leur  paroi  épaissie  et  d'aspect  plus  ou  moins  homogène. 
Beaucoup  d'entre  eux  ont  lenr  Inmière  tout  à  fait  filiforme  et  quelques- unes  ae 
trouvent  complètement  oblitérées.  L'espace  périvasculaire  est  en  général  formé 
par  une  zone  claire  remplie  d'un  lissa  très  mou  et  contenant  parfois  des  noyaux 
ronds  on  ovalaires.  Tout  autour  de  cette  zone  la  névroglie  est  plus  dense  et 
contient  un  plus  grand  nombre  de  noyaux  que  dans  les  autres  parties  des  pla- 
ques. Au  niveau  de  la  grande  plaque  de  sclérose  du  6*  segment  dorsal  (tig.  8), 
les  cellules  des  cornes  antérieures  sont  conservées  seulement  d'une  façon  par- 
tielle ;  mais  en  d'antres  plaques,  comme,  par  exemple,  an  niveau  de  la  S*  racine 
cervicale  (fig.  3),  elles  subsistent  toutes  absoinmeat  intactes.  Voilà  donc  un 
antre  caractère  qn'on  a  considéré  comme  spécifique  ponr  les  foyers  de  la  sclé- 
rose en  plaques  classique. 

La  pie-mère  médullaire  est  un  peu  pins  épaisse  qu'à  l'état  normal,  surtout 
postérieurement  et  au  niveau  des  foyers  scléreax  de  la  moelle  sous-jacente. 
Elle  y  contient  des  vaisseaux  à  parois  plus  ou  moins  épaissies  et  très  sauvent 
d'aspect  homogène  ou  fibrillaire. 

Les  racines  antérieures  partant  des  segments  sclérenx  comme,  par  exem- 
ple, c'est  le  cas  an  nivean  du  segment  de  la  6'  dorsale  (lig.  8),  présentent  tou- 
jours leurs  Gbres  presque  coraplélement  intactes  :  quelques-unes  seulement 
sont  on  atrophiées  ou  très  peu  colorées  par  la  laque  hématoxyli  nique. 

En  RiauHi  -.  s^hitis  à  31  ans.  Début  de  la  maladie  à  34  ans  d'une  façon 
brusque  tans  perle  de  eonnaissanee  avec  paralysie  complète  de  la  jambe  droite  et 
faibUsse  du  bras  du  mime  eôlè.  Plus  tard,paralysie  de  la  jambe  gauclte  et  troubUê 
motturs  qu'on  ooiuidère  comme  de  tataxie.  Exagération  de  tous  Us  ré/Uses  tetidi- 
veux.  Clonus  du  pied  et  exteiuion  du  gros  orteil  de  deux  eâUs.  Facilité  à  pleurer. 
Incontinence  d^urine  et  parfois  des  matiires.  Lymphocytost  non  douteuse. 

Aucune  lésion  grotsitre  mieroseapique  du  système  nerveux  central.  Léger  i^paii- 
sissement  méningé  surtout  dans  la  partie  postérieure  de  la  moelle  et  au  niveau  des 
xones  scléreuses.  Plaques  de  seléi'Ose  disséminées  sans  dégénérescences  secondaires 
et  sant  destruction  des  cellules  ganglionnaires.  Lésions  vaseulaires  {épaisiissement 
et  digénéralion  de  la  paroi)  surtout  dans  les  plaques  scléreuses  et  dans  la  méninge 
épaitsie. 

Dans  ce  cas  donc,aoas  voyons  réalisée  i  nouveau  l'existeDce  de  plaques 
de  sclérose  d'une  origine  sans  doute  syphilitique,  qui  présentent  la  plus 
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grande  partie  des  caractères  histologiques  essentiels  décfils  dans  la  sclé- 
rose multiple  légitime. 


Sans  vouloir  aborder  ici  la  discussion  sur  les  difTérences  cliniques  exis- 
tant entre  la  myélite  syphilitique  disséminée  et  la  sclérose  en  plaques, 
nous  ne  pouvons  omettre  une  remarque  :  Certains  auteurs  prétendent  que 
la  syphilis  cérébro-spinale  ne  réalise  jamais  la  symptomalologie  de  la 
sclérose  en  plaques.  Nonne  dans  son  liTre,admet  qu'elle  ne  copie  esclnsi- 
vement  que  des  formes  frustes  ou  atypiques.  Millier  dit  que  si  le  diagnos- 
tic est  douteux  on  doit  surtout  tenir  comple  de  ce  fait  que  le  tremblement 
tnlentionoel,  le  vrai  nysUgmus  et  la  parole  scandée  sont  des  symplâmes 
peu  communs  de  la  myélite  syphilitique:  dans  celle-ci  on  aurait  plutôt 
de  la  simple  dysarlrie.  Or  s'il  y  a  des  manifestations  telles  que  la  lésion 
des  nerfs  de  la  base,  les  symptômes  méningés,  l'altération  des  réflexes 
pupillaires,  l'atrophie  du  nerf  optique,  la  céphalée  intense,  les  spasmes 
d'origine  corticale,  ceux-ci  lorsqu'ils  existent,  plaident  plus  en  faveur 
d'une  syphilis  cérébro-spinale.  Mais  il  faut  penser  que  ces  sympldmes 
peuvent  ne  pas  figurer  dans  te  tableau  clinique  de  la  syphilis  spinale,  ce 
qui  rend  alors  extrêmement  délicat  le  diagnostic  diETérentiel.  Ce  fait 
d'ailleurs  est  reconnu  aussi  par  Nonne  et  Millier  eux-mêmes  et  par  d'au- 
tres auteurs  qui  se  sont  occupés  de  celte  question. 

Que  la  syphilis  cérébro-spinale  puisse  donner  lien  à  une  symptomalo- 
logie très  analogue  ou  identique  à  celle  de  la  sclérose  en  plaques,  ceci  est 
démontré  aussi  d'une  façon  indubitable  par  le  cas  de  Schuster.  Il  s'agissait 
d'un  homme  de32ans,syphilitique.  Le  malade  souffrait  depuis  5  mois  de 
tremblement  intentionnel  des  membres  supérieurs  et  inférieurs  ;  il  traînait 
lespieds  en  marchant  et  chancelait.  11  présentaitencorede  l'exagération  des 
réflexes  tendineux  une  légère  contracture  des  membres,  de  la  trépidation 
spinale,  du  nyslagmus  vrai.  En  même  temps  il  portait  une  ulcération 
syphilitique  au  pharynx,  il  avait  les  ganglions  indurés  et  de  la  périostite 
du  tibia  droit.  L'auteur,  par  l'application  du  traitement  mercuriel  obtint 
la  guérison  de  tous  les  symptOmes,  y  qpmpris  les  symptômes  nerveux.  La 
critique  que  Bumpf  fait  à  cette  observation  ne  nous  parait  pas  détruire  sa 
valeur  fondamentale.  La  symptomalologie  du  malade  était  si  comparable 
à  celle  de  la  sclérose  en  plaques  qu'il  ne  nous  semble  pas  justifié  de  lui 
refuser  celte  étiquette  à  cause  de  l'éliologie  spéciale  et  des  conséquences 
thérapeutiques.  Nous  admettons  bien  que  la  syphilis  chronique  du  sys- 
tème nerveux,  disséminée  ou  non,  puisse  être  assez  souvent  facilement 
diagnostiquée  comme  telle,  mais  nous  pensons  aussi  que  parfois,  nous 
devons  le  répéter,  le  diagnostic  différentiel  est  très  difficile  sinon  tout  à 
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fait  impossible.  Car  dans  la  myélite  disséminée  syphilitique  on  a  maintes 
fois  décrit  des  troubles,  tels  que  la  diplopie,  la  pat^sie  spastiqne,  l'atro- 
phie du  nerf  optique,  ta  parole  sc»ndée,  le  tremblement  intentionnel,  le 
nystagmas,  les  troubles  vésicaux,  tout  comme  on  les  rencontre  dans  le 
tableau  de  la  sclérose  en  plaques  vraie.  Notre  premier  cas  est  particu- 
lièrement démonstratif  â  ce  sujet.  Ajoutons  que  la  nature  spécifique  des 
lésions  anatomo-pathologiques  de  ce  cas  était  confirmée  par  les  lésions 
périvasculaires  que  nous  avons  décrit,  soit  dans  la  moelle  épi  ni  ère  son 
dans  le  cervelet,  dans  la  substance  nerveuse  non  encore  transformée  en 
plaques  scléreuses. 

En  conclusion,  les  données  bibliographiques  et  les  matériaux  que  noua 
avons  rapportés  nous  documentent  suffisamment  suf  le  fait  que  nous  vou- 
lions démontrer,  â  savoir  que  les  foyers  de  la  sclérose  syphilitique  peu- 
vent posséder  tous  les  caractères  hislotogiques  de  la  sclérose  en  plaques 
commune.  Nous  arrivons  ainsi  à  admettre  que  la  syphilis  peut  jouer  un 
râle  assez  important  dans  l'étiologie  de  la  sclérose  en  plaques  et  qu'on 
est  fondé  à  admettre  une  forme  de  sclérose  en  plaques  syphilitique  tout  à  fait 
comparable  aux  formes  de  n'importe  quelle  autre  origine  infectieuse. 

EXPLICATION  DES  PUNCHES 


-  Protubérance  dans  ■>  moitié  supérieure. 
-•  Idem  daus  sa  moitié  inférieure. 

-  Bulbe  daot  sa  partie  moyenne. 

-  Uoelle  au  niveau  de  la  l'-S* racine  cervicale.  —Elle  neconlieat  ancnne 
libre  avec  gaine  colorée  avec  la  méthode  de  Weigert. 

-  kfoelle  au  niveau  de  la  lO*  racine  dortale. 

-  Uoelle  au  niieau  de  la  11*  racine  donale. 

-  Moelle  au  niveau  de  la  2«  racine  lombaire. 
-'  Moelle  au  niveau  de  la  3*  racine  lombaire. 

-  Uoelle  au  niveau  de  la  i'-l*  racine  lombaire. 

-  Pie-mère  épaissie  et  inBltrée.  Coloration  hémaloiyltae-éoBine.  —  Groseis- 
iBiaent  :  Uciil.  t  camp.,  Ob.  A.  Zeisi. 

Fia.  11.  —  InSltration  de  la  paroi  vasculaira  et  du  lissu  péri  vas  cul  aire  dans  une  ar- 
tère de  la  pie  mère  spinale.  Coloration  :  bématoEe; linB-éoiine.  Grostia- 
gement.  Ocul.  4comp.,  Ob.  DD.  Zeisi. 

Fia.  12.  —  Augmentation  des  noyaux  denâvroglie  dans  la  corne  antérieure  d'une 
zone  médullaire  non  transformée  dans  une  plaque  de  sclérose.  Colora- 
tion :  hématoxyline  d'Ehrlich.  —  Grossissement  :  Ocul.  6  coup.,  Ob.  A. 
Zelsa. 

Via.  13.  —  Augmentation  des  noyaux  de  iiévroglie  dans  la  région  des  noyaux  dentés 
du  cei'velel.  Coloration  :  hématoxyliae'éosine.  —  Grossissement  :  Ocul.  6 
comp.,  Ob.  A.  Zciss. 

Pic.  14.  —  InHlIration  el  giiose  périvasculaires  dans  la  même  zone.  Coloration  :  hé- 
matoxyline-èoilne.  —  Grossissement   :  Ocul.  4  comp.,  Ob.   DD.  Zeiss. 

Fio.  tS.  —  Une  espèce  de  tarmation  lacunaire.  Même  région  et  même  coloration.  — 
Grossissement  :  Ocul.  4comp.,  Ob.  A.  Zeiss. 
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Fk).  l.  —  l"  ndas  cerricale, 

FiG.  i.  —  3*-i«  racine  cervicale. 

Fio.  3.  —  H'-t*  racine  cervicale. 

Fin,  i.  —  e-redne  dorsttla. 

Fis.  3.   —  11*.1I<  ncine  donole. 
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LES  APHASIES  MUSICALES 


I.  —  Premières  observattons  de  Charcot. 

Un  avait  déjà  neltemeot  détîni  la  psychol<^ie  clinique  des  aphasies, 
leur  anatomie  pathologique  et  leur  classification,  en  constituant  ainsi  un 
chapitre  complet  de  la  névropalhologie,  quand  on  commença  à  signaler 
quelques  particularités  relatives  au  langage  musical  des  aphasiques.  On 
observa  que,  chez  quelques  malades,  la  perle  du  langage  ordinaire  n'était 
pas  nécessairement  accompagnée  de  la  perle  du  langage  musical  ;  et, 
aussi,  on  a  décrit  quelques  cas,  fort  rares,  dans  lesquels  la  perte  du  lan- 
gage musical  ne  coïncidait  pas  avec  la  perte  du  langage  verbal  ordinaire. 
Ainsi,  on  ohserva  des  aphasies  sans  amusie  et  des  amusies  sans  aphasie. 

Dans  le  concept  généra]  que  nous  avons  adopté,  l'élude  des  aphasies 
musicales,  ou  amusies.  Tait  partie  des  asymboliet,  de  même  que  les  apha- 
sies verbales  ordinaires. 

Blocq  (1),  qui  a  publié  une  excellente  revue  de  la  qoeslion,  définit 
l'amusie,  ou  aphasie  musicale,  comme  k  une  des  formes  de  l'asj'mbolie, 
un  mode  d'altération  de  l'emploi  des  signes  dont  l'homme  se  sert  pour 
exprimer  ou  pour  comprendre  les  idées  ou  les  sentiments,  presqu'au 
même  titre  que  l'aphasie,  à  laquelle,  d'ailleurs,  elle  s'associe  habituelle- 
ment ». 

L'étude  de  ces  troubles  est  récente,  parce  que  rarement  on  les  observe 
isolés,  et  que  quand  ils  apparaissent  associés  aux  aphasies,  ils  ont  toujours 
une  importance  secondaire. 

Eu  outre,  chez  les  sujets  qui  manquent  de  culture  technique  spéciale 
—  les  it  illettrés  musicaux  u  —  l'amusie  combinée  avec  l'aphasie  se 
présente  comme  un  simple  épiphénoméne  de  celte  dernière,  et  manque 
d'inlérët  clinique  :  le  sujet  qui  ne  parle  pas,  ne  chante  pas  ;  celui  qui 
ne  comprend  pas  les  paroles,  ne  comprend  pas  le  chant.  Mais  le  cas  n'est 

(1)  B1.0CQ,  Etudtt  tur  Itt  tnaladiei  ntrvem**,  ch.  xvi,  Patii,  189i. 
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plus  le  même  chez  les  k  lettrés  musicaux  »,  chez  ceux  qui  saveut  lire 
et  écrire  la  musique,  et  qui  oui  éduqué,  en  plus,  l'exécution  instrumen- 
tale. Dans  ce  cas  le  trouble  est  perceptible  et  ses  effets  sont  plus  sérieux 
pour  l'individu.  C'est  pourquoi,  les  premières  observations  cliniques  se 
rapportent  à  des  sujets  musicalement  éduqués  :  les  deux  malades  classi- 
ques de  Gharcot  Tnreat  un  copiste  professionnel  de  musique  et  un  chef 
d'orchestre. 

Le  premier  cas,  bien  clair,  de  dissociatioD  entre  l'aphasie  et  l'amusie 
fut  observé  par  Bouillaud  (\)  ;  il  rapporte  l'histoire  d'un  malade  atteint 
d'aphasie  motrice  avec  conservation  relative  du  chant:  le  sujet  pouvait 
chanter  la  Marseillaise,  mais  sans  prononcer  les  paroles;  il  avaitcoaservé 
la  mémoire  tonale,  bien  qu'il  lui  manquât  la  mémoire  des  images  néces- 
saires à  l'articulation. 

L'année  suivante,  Proust  (2)  publia  une  observation  d'  «  alexie  musi- 
cale »  ou  cécité  musicale;  le  malade  conservait  normalement  les  autres 
formes  du  langage  musical  :  il  chanlail,  il  écrivait  la  musique,  il  exécu- 
tait et  il  comprenait,  comme  auparavant,  la  musique  entendue.  Douze  ans 
plus  tard,  Grasset  (3)  fit  connaître  un  cas  très  intéressant  :  un  ouvrier, 
dont  le  langage  était  réduit  aux  expressions  pardi  et  b,  ne  pouvant  pas 
prononcer  isolément  les  mots  m/an/ et  patrie,  chantait  pourtant  très  exac- 
tement la  première  strophe  de  la  Marseillaise,  en  prononçant  normalement 
tous  les  vers.       . 

En  1883-1884,  Cbarcot  posa  définitivement  les  bases  cliniques  des 
aphasies  musieaki  ;  ce  fait  mérite  qu'on  s'y  arrête. 

Plusieurs  auteurs,  ignorant  l'élude  minutieuse  de  Cbarcot,  attribaent  à 
Knoblauch  l'instauration  clinique  des  amuaies.  Blocq  lui-même,  disciple 
de  Cbarcot,  partage  cette  erreur:  <<  il  est  nécessaire,  en  effet,  d'arriver 
jusqu'à  1888,  date  de  l'ouvrage  de  Knoblauch,  pour  rencontrer  un  véri- 
table travail  d'ensemble  sur  ce  point  spécial  ;  jusqu'alors,  nos  connais- 
sances sur  les  amusies  se  réduisaienl  aux  rares  particularités  observées 
au  cours  des  aphasies  ».  Nous  verrons  qu'on  en  savait  un  peu  plus,  grâce 
au  même  Gharcol. 

Dans  les  leçons  de  1883-84,  réunies  et  publiées  par  Miliotti  (4)  et  édi- 
tées plus  tard  en  un  volume  portant  le  visa  de  Gharcot  (5),  l'illustre  maî- 
tre de  la  Salpétrière  fit  cinq  conférences  sur  les  aphasies  musicales 


(I)  Bouillaud,  Bolletina  de  l'Académie  da  Hédeclnt,  1S6S. 
(1)  Proust,  ArchÎTei  de  Médecine,  Pftris,  ISM. 
(3)  Ghauit,  Montpellier  Htdical,  1S1B  |Cit6  pu  Blocq). 
(t)  Miliotti  :  Dans  la  <  Gazzetta  degli  Ospedali  >,  ISSS. 

(S)  Hjuotti  :  <  Lezioai  cUniehe  délia  matattit  dtt  tUlema  Narvoio  «  (J.-M.  Charcol, 
NdaUe  da  IJornenico  MilîotU).  Editeur  Vallardi,  Milano,  1SB6. 
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(16 mai,  30  mai,  13  juin,  20  juin,  27  juin),  traçanl  les  grandes  lignesde 
son  tableau  clinique.  Ces  leçon.<i,  publiées  en  Italie  par  Miliotti,  sont  peu 
connues  en  France  ;  elles  ne  figurent  mdnie  pas  dans  la  collection  des 
a  Œuvres  complètes  de  Charcot  »  éditée  par  Le  Progrès  Médical.  Blocq, 
dans  ses  indications  bibliographiques,  cite  seulement  une  publication 
faite  dans  Le  Progrès  en  1883,  publication  très  insuffisante  si  on  la  com- 
pare a  ui  ctn^  leçons  de  Miliotti.  Cette  omission  des  éditeurs  des  <<  (£u- 
vres  complètes  de  Charcot  m  —  et  il  est  curieux  qu'on  l'ait  signalée,  pour 
la  première  fois,  de  Buenos-Ayres —  estcausequ'on  ignore  ou  qu'on  passe 
sous  silence  que  c'est  lui  le  véritable  créateur  des  amusiesou  des  aphasies 
musicales. 

Le  8  mars  Charcot  présenta  deux  maladas  :  un  jeune  homme  atteint  d'une 
forme  transitoire  d'aphaste,  se  présentant  par  accès,  et  un  musicien, 
joueur  de  trombone,  privé  de  la  faculté  d'exécuter  sur  son  instrument 
et  de  copier  de  la  musique,  en  quoi  il  excellait  auparavant.  Charcot  s'oc- 
cupa encore  de  ce  deuxième  malade  dans  les  leçons  suivantes. 

Le  sujet,  musicien  de  profession,  se  vit  tout  à  coup  privé  de  son  seul 
moyen  d'existence,  qui  était  de  jouer  dans  les  orchestres  ;  il  perdit  en 
même  temps  l'aptitude  de  copier  la  musique,  en  quoi  il  était  spécialiste, 
travaillant  pour  tes  principaux  compositeurs  de  musique  de  Paris,  parmi 
lesquels  il  suffit  de  citer  Massenet.  Charcot  rapprocha  cette  aphasie  musi- 
cale des  aphasies  ordinaires.  «  Habituellement  nous  exprimons  notre  pen- 
sée parle  langage  vulgaire,  c'est-â-dire  par  la  parole  articulée  et  l'écri- 
ture. En  d'autres  cas  nous  pouvons  eiprimer  nos  idées,  moins  efficacemeol 
pourtant,  à  l'aide  du  geste,  c'est-â-dire,  par  le  langage  mimique.  Le  ma- 
thématicien communique  ses  concepts  à  l'aide  de  chiffres  et  de  calculs,  et 
il  est  parfaitement  compris  par  ceux  qui  connaissent  ce  langage.  Nous 
arrivons  ainsi  â  la  pensée  musicale,  qui  se  manifeste  par  des  phrases,  des 
harmonies,  des  mélodies,  et  se  sert  d'une  écriture  spéciale. 

«  Le  rapprochement,  donc,  entre  celui  qui  a  perdu  la  faculté  de  parler, 
l'aphasique  ordinaire,  et  celui  qui  a  perdu  la  faculté  de  jouer  d'un  ins- 
irumenl,  l'aphasique  musical,  est  parfaitement  légitime.  »  Le  malade  avait 
iS  ans,  et  jouait  du  trombone  à  coulisse.  Cet  instrument  est  plus  difficile 
que  le  piston  parce  qu'il  se  compose  de  deux  tubes  recourbés  qui  peuvent 
entrer  l'un  dans  l'autre,  n'ayant  pas  de  clés,  et  qu'on  obtient  les  diffé- 
rents  sons  en  allongeant  ou  en  raccourcissant  l'instrument  même  ;  quant 
à  copier,  cet  art  exige  une  bonne  connaissance  de  la  musique,  afin  de 
pouvoir  lire  vite,  bien  écrire,  et  même  corriger  les  fautes  qui  peuvent  être 
échappées  à  celui  qui  a  composé  ou  écrit  la  partition.  En  septembre 
1883,  après  des  excès  de  travail  et  d'autre  genre,  il  s'apprêtait  à  copier 
de  la  musique  quand  il  s'aperçut  qu^il  était  tout  à  fait  incapable  de  le  faire. 
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Il  Toyaîtia  musique,  il  la  lisait,  il  pouvait  la  chanter  mentaleiaent,  mais 
ne  pouvait  pas  la  copier.  En  vain  l'essaya-t-il  à  plusieurs  reprises  ;  cepen- 
dant la  mobilité  de  la  main  était  normale  et  il  D'éproavait  aucune  diffî- 
calté  pour  l'écriture  ordinaire.  Il  avait  donc,  une  agraphîe  musicde  (Char- 
cot  la  nomma  ainsi)  sans  agraphie  de  l'écriture  ordinaire.  Après  cela,  le 
malade  prit  un  jour  son  instrument  sans  en  pouvoir  jouer,  c'esl-à-dire 
qu'il  était  incapable  de  l'allonger  ou  de  le  raccourcir  couvenablement,  et 
de  placer  les  lèvres  et  la  langue  comme  il  fallait;  le  malade  conservait 
parfaitement  sa  pensée  et  sa  parole  musicale:  il  entendait  mentalement 
ce  qu'il  désirait  jouer,  mais  il  se  trompait  en  faisant  les  mouvements  né- 
cessairesavec  l'instrument  ;  de  même  l'aphasique  moteur  conserve  l'idéa- 
lion  et  la  faculté  d'entendre  les  paroles.  Cette  aphasie  musicale  n'était 
pas  accompagnée  d'aphasie  verbale,  sous  aucune  forme.  Le  malade  était 
un  paralytique  général  progressif  à  sa  première  période. 

Charcot,  après  avoir  exposé  le  cas,  analysa  longuement  les  aphasies  or- 
dinaires, afin  d'appliquer  plus  sûrement  ses  conclusions  à  l'interprétation 
des  aphasies  musicales.  Il  croyait  pouvoir  ainsi  démontrer  que  son 
schéma  sur  le  mécanisme  des  centres  cérébraux  dans  les  aphasies,  pouvait 
s'appliquer  au  mécanisme  physiopathoiogiquedes  amnsies. 

De  même  que  des  groupes  déterminés  de  cellules  cérébrales  se  spéciali- 
sent pour  la  parole  ordinaire  et  vont  constituer  les  centres  auditif,  visuel, 
articulaire  et  graphique  des  paroles,  chezies  personnes  qui  apprennent  la 
musique,  au  tant  de  centres  se  spécialisent  de  môme  pour  le  langage  musical  ; 
c'est-à-dire,  pour  les  images  musicales  auditive,  visuelle,  articulaire,  gra- 
phique et  mimique.  Le  cerveau,  oi^ane  en  évolution  perpétuelle,  pourvu 
d'un  très  grand  nombre  de  neurones  disponibles,  peut  aussi  en  spécialiser 
une  certaine  quantité  pour  le  langage  musical,  ce  qui  est  démontré  par 
l'existence  d'amusies  sans  aphasie, etd'aphasies  sans  amusie.Dans  ces  cas  le 
centre  d'idéation  est  isol^et  indépendant.  Ce  malade,  avec  amusie  et  sans 
aphasie,  dévoila  à  Charcot  que  les  centres  du  langage  musical  ne  sont  pas 
les  mêmes  que  ceux  du  langage  ordinaire.  Et,  selon  que  l'un  ou  l'autre 
de  ces  centres  serait  lésé  ou  serait  dans  l'impossibilité  de  fonctionner 
pour  une  cause  quelconque,  on  aurait  les  mêmes  formes  que  pour  le 
langage  ordinaire.  »  Dans  le  cas  concret  du  malade  présenté,  l'image  to- 
nale (auditive)  des  notes  existait,  puisqu'en  lisant  la  musique  (images 
visuelles  conservées)  le  malade  entendait  mentalement  (parole  intérieure 
musicale),  de  même  qu'il  reconnaissait  l'exactitude  de  la  musique  jouée 
par  un  autre  ;  mais  il  y  avait  impossibilité  de  jouer  et  de  copier  de  la 
musique  (images  motrices  d'articulation)  »  ;  d'où  Charcot  conclut  qu'il 
s'agissait  d'un  cas  d'agrapbie  et  d'aphasie  musicales. 
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Celte  longue  citation  de  la  leçon  presque  ignorée  de  Gharcot  a  été  Taile 
ponr  rectifier  l'attribulion  erronée  de  la  première  étude  précise  sur  les 
amusies  à  Knoblauch  ;  nous  ajouteron-s  seulement  que  Gharcot  a  établi  les 
.  diverses  phases  de  son  sujet  avec  son  habituelle  clarté  et  méthode  scienti- 
fique. 

II.  —  Classification  des  aphasies  mutieates. 

Vers  la  même  époque  Brown  Séquard  [i]  présenta  à  la  Société  de  Biolo- 
gie de  Paris  une  autre  observation  ;  il  s'agissait  d'un  aphasique  qni  avait 
perdu  la  parole  articulée,  mais  qui  conservait  l'aptitude  pour  le  chant  ; 
jusqu'à  Bronn  Séquard  —  eiceplion  faite  pour  Gharcot  —  on  ne  signalait 
ces  particularités  quecomme  des  complications  ou  des  anomalies  des  apha- 
sies. Kast  (2)  étudia  les  rapports  entre  les  amusies  et  les  aphasies,  en 
essayant  de  démontrer  l'existence  d'une  mémoire  spéciale  pour  les  images 
musicales,  localisées  en  centres  spéciaux  ;  comme  ou  voit,  Kast  marchait 
sur  les  brisées  de  Charcot.  Son  malade  présentait  une  aphasie  motrice  et 
une  cécité  verbale  ;  mais  ce  qui  appelait  principalement  l'attention,  c'é- 
tait l'impossibilité  de  chanter,  bien  qu'il  entendit  et  comprit  très  bien  la 
musique  jouée  devant  lui.  En  1885  parut  le  livre  de  Stricker  (3)  sur  le 
mécanisme  psychologique  dn  langage  musical  intérieur  ;  bien  qu'il  ne 
traitât  pas  spécialement  des  aphasies  musicales,  ce  livre  marqua  un  pro- 
grfe  dans  l'étude  de  leur  psychophysiologie.  Bernard  (4),  dans  s.i  thèse 
universitaire  sur  les  aphasies,  ne  se  crut  pas  autorisé  à  consacrer  un  cha- 
pitre spécial  à  celles  de  caractère  musical.  Ballet  (5)  dans  sa  thèse  sur  le 
langage  intérieur  reconnut  cependant  l'indépendance  des  troubles  du  lan- 
gage musical  :  «  Quelques  faits,  dit-il,  démontrent  la  réelle  indépen- 
dance des  images  motrices  des  mouvements  du  larynx  et  du  thorax  desti- 
nés à  la  production  des  sons  musicaux.  Il  y  a,  en  effet,  une  aphasie 
motrice  pour  la  musique,  comme  il  y  en  a  une  pour  les  paroles.  »  Les 
neurologistes  et  les  psychologues  de  l'époque  aboutissaient  à  cette  même 
conception,  sans  se  décider  à  suivre  le  chemin  tracé  par  Gharcot  et  à  cons- 
tituer un  chapitre  à  part  pour  l'étude  des  aphasies  musicales  ou  amusies. 
Hospital  (6)  décrivit  un  cas  de  paraphasie  musicale,  qu'il  appelle  «  ataxie 
du  son  ».  Son  malade  éuit  un  aliéné,  lequel  terminait  involontairement 

(1)  EnowN-StouARD,  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Bîolofne,  19  a*Hl  1SS4,  Paris. 

(2)  Kast,  Vber  Stdrutgen  dei  Gaangt  und  des  MUsikaliiekm  Gekoers  bei  Àftaix- 
chen.  Aerlilichi  InleUigeniblatt,  N*  It.  1885  (cité  par  Bloeq). 

(3)  Stuicker,  Le  langage  et  la  musique  (Irad.  française),  Paris,  18B5. 

(4)  Berkahd,  De  l'aphasie  et  de  ses  diverses  formes,  Parii,  1886. 

(5)  Ballet,  Le  langage  intérienr.  Paris,  1886. 

(6)  PiEBRi  Hos?iTAL,  Histoire  médicale  de  la  musique  et  de  la  danse.  aermont-Per- 
rand.  1881. 
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lOQleR  ses  réponses  par  4  ou  S  ootes  musicales  qui  s'élevaienl  de  ton  jus- 
qu'à la  dernière  syllabe  ;  Hospital  croit  que  cela  provenait  de  l'hésitation 
de  la  parole  et  des  sons  émis.  Dans  ce  même  travail  il  fait  remarquer  que 
Brazier  el  Lichteim  avaient  déjà  décrit  des  cas  de  surdité  musicale  (1). 

Knoblauch  (2)  fut  le  premier  qui  se  décida  à  unifier  el  classiâerces 
faits  cliniques,  et  en  ajouta  d'autres  non  encore  observés,  mais  qui,  lof;i- 
quement,  devaient  compléter  le  groupe  clinique  des  amusies,  d'après  ce 
que  l'on  savait  déjà  des  aphasies.  Ses  études  se  ressentent  pour  cela  de 
schématisme  théorique.  Il  se  proposa,  pour  ainsi  dire,  de  tracer  un  u  cadre 
sans  tableau  »,  c'est  l'expression  même  employée  par  Charcot;  il  créa  neuf 
types  d'amusies,  fondées  sur  les  analogies  présumables  avec  les  types 
d'aphasies  décrits  par  Lichteim  dont  il  suivait  les  critériums  et  dont  il 
adopta  le  schéma  si  connu.  Ces  études  eurent,  cependant,  une  influence 
considérable  et  bienfaisante,  puisqu'ils  en  provoquèrent  d'autres  ulté- 
rieures qui  ont  mieui  difTéreacié  les  troubles  du  langage  musical  et  celles 
dn  langage  courant.  Knoblauch  s'eii  inspira  pour  exposer  d'intéressantes 
considérations  sur  les  aphasies  de  conductibilité  et  sur  les  amusies  cor- 
respondantes. 

Après  Knoblauch,  r.e  fut  Wallascheck  (3)  qui  donna  la  plus  grande 
impulsion  à  l'étude  des  amusies;  sa  publication  est  un  essai  complet  de 
systématisation  des  désordres  du  langage  musical.  Cet  auteur  distingue 
six  formes  cliniques: 

1°  L'amtuie  motrice  (on  aphémie  musicale)  :  le  malade  comprend  la 
musiqDe,mais  ne  pent  pas  la  chanter  ;  2"  Vamutie  sensorielle  :  le  sujet  mé- 
connait  la  valeur  tonale  des  sons  ;  3°  la  paramusie:  le  patient  chante, 
mais  il  se  trompe  sur  la  hauteur,  la  durée  et  les  accidents  des  tons  qui 
composent  le  chant  ;  4'  Y agraphie  musicale  ■.imposs\b\\\té  d'écrire  les  no- 
tes ;  5°  l'a/me  tnu«tca^  :  impossibilité  de  lire  la  musique  ;  6' l'nmimte 
musicale  :  impossibilité  d'exécution  instrumentale. 

Ce  tableau,  plus  clinique  que  celui  de  Knoblauch,  fut  adopté  par  Blocq 
et  Onanoff  (4)  dans  leur  excellente  séméiologie  du  système  nerveux, bien 
qu'ils  aient  groapé  les  types  d'amusie  par  leur  caractère  sensitif  ou  mo- 
teur en  excluant  les  paramusies,  comme  on  le  verra  dans  le  tableau  sai- 
Tant,  compris  dans  leur  schéma  général  des  asymbolies. 

;i)  HoipiTAL,  loe.  cU.,  p.  30. 

(3)  KnoBUDCR.  Oebir  Starv-ngen  der  MâsUiatisehtn  Lùùtungifahigktit  infolçe  von 
GshimteiÛHieni   Dentsches  Arcbir.  fflr   Ktinisobe  Hedieia.  ISSB,  BraJD,  ii°  41,   I89D. 

[3)  WALLAScnf,  L'aphMie  tl  rexpreaion  mtuiealt.  Vieterlaj&bnchrirt  Tûr  Mûsik' 
wisseDMhitl,  fas.  I,  tSSl. 

(t)  BLocg  el  OitAxorr,  HaJadiei  nerveuses,  irimtiolofne  et  diigDoslic.  Parii,  1893. 
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Amusie  sensorielle  vérit(Ale  (le 
sujet  ne  distingue  pas  les  sons). 
Alexie  musicale  (il  ne  lit  pas 
les  notes). 

Amusie  motrice  véritable  (im- 
possibilité  de  chanter). 

Amimie  musicale  (il  ne  peat 
pas  jouer  d'un  instrument). 
',  f     Agraphie  musicale  {il  ne  peut 

'  ^  pas  écrire  de  musique). 

Ces  auteurs  décrivent  les  divers  types  d'amusie  comme  formes  spéciales 
des  aphasies  correspondantes. 

111.  —  Amusies  simples  et  complexes. 

En  J892  Brazier  (1)  publia  dans  la  Revue  philosophique,  de  Ri- 
bot,  une  revue  générale  de  la  question,  qui  est  une  des  plus  claires  et  des 
plus  complètes.  Après  une  synthèse  critique,  Brazier  aborde  les  amusies 
avec  un  critérium  propre  et  se  spécialiseMans  l'étude  de  la  psychophysio- 
logie de  ce  trouble.  En  se  basant  sur  de  nouvelles  observations  cliniques, 
il  compléta  la  descriptioo  des  amusies,  en  les  divisant  en  deux  grands 
groupes  :  complexes  et  simples  ;  il  subdivisa  ces  dernières  en  amusies 
de  réception  (auditive  et  visuelle),  et  en  amusies  de  transmission  (chant, 
écriture  et  exécution  instrumentale).  Cette  classification  concorde  avec 
l'antérieure  et  fut  adoptée  par  Biocq  dans  ses  études  publiées  deus  ans 
après,  o&  il  fait  à  cette  monographie  des  éloges  mérilés. 

Brazier  divise  les  amusies  en  simples  et  complexes  ;  les  premières  n'af- 
fectent qu'une  forme  du  langage  musical,  tandis  que  les  dernières  dépen- 
dent de  la  suppression  de  plusieurs,  ou  de  toutes  les  mémoires  musicales. 

Les  amusies  simples  seraient,  d'api-ès  plusieurs  auteurs,  plus  rares 
que  les  complexes  ;  cependant  les  exemples  d'amusies  simples  sont  plus 
clairs  et  mieux  connus.  Pour  leur  analyse  nous  suivrons  les  indications 
de  Brazier,  Blocq,  Bernard,  Dejerine,  Ferrand,  etc. 

La  surdité  musicale  —  amusie  sensorielle  véritable  —  a  été,  en  effet, 
signalée,  il  y  a  déjà  longtemps.  Dans  sa  forme  pure  le  sujet  devient  in- 
capable de  reconnaître  les  sons  et  les  mélodies  qu'il  entend,  et  qui  lui 
paraissent  n'être  plus  que  des  bruits  dépourvus  de  tout  caractère  ;  cepen- 
dant il  comprend  parlai tementia  parole  parlée.  Brazier  rapporte  le  cas 
d'un  homme  de  cinquante  ans,  qui,  depuis  trois  ans  souffrait  de  mi^ai- 

-  |1>    Bhaiibii,  Du  trouble  des  faeuUét  mutieaUi  datu  raphatie,  Rsthb  philosopbîqBe. 
Paris,  oetobrr  189S. 
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nés  ophtalmiques  ;  après  une  crise  de  ce  genre  il  fut  pris  de  surdité  to- 
nale ;  il  ne  recoDuaissait  aucun  morceau  joué  au  piano,  pas  même  La 
Marseillaise  jouée  par  la  musique  d'un  régiment  qui  passait  sous  son 
balcon.' «  Il  attribuait  parfaitement  les  sons  qu'il  entendait  à  leur  cause, 
aux  instruments,  mais  il  était  incapable  d'apprécier  ces  sons,  en  ce  qu'ils 
avaient  de  musical.  »  Il  connaissait  les  morceaux  et  on  pouvait  s'en 
rendre  compte  en  lui  demandant  d'en  dire  les  paroles  ;  il  n'avait  donc 
pas  de  surdité  verbale. 

Les  cas  où  la  surdité  musicale  est  accompagnée  de  surdité  verbale  sont 
beaucoup  plus  fréquents  ;  ceux  publiés  par  Wemicke  et  Bernard  sont 
très  connus.  Le  D'  Ireland  (1),  en  une  étude  générale  de  la  question, 
cite  des  cas  de  cette  nature.  D'autres  sont  mentionnés  en  une  brève  mo- 
nographie d'fklgren  (2).  Dans  sa  monographie  sur  le  langage  et  les  apha- 
sies, Ferrand  (3)  admet  »  des  surdités  verbales  qu'on  ne  doit  pas  ignorer, 
celle  des  notes,  parexeinple  ».  Dans  quelques  observations  on  a  noté  que 
la  surfaite  musicale  coexistait  avec  la  surdité  des  paroles  (observation  de 
Cantalamessa).  Dans  une  observation  de  Wernicke  la  surdité  verbale  co- 
existe avec  la  conservation  et  la  perception  des  tons  musicaux.  Bernard 
croit  que  chez  certains  malades  la  surdité  verbale  pourrait  être  limitée 
à  leurs  propres  paroles  ;  mais  ce  point  est  difficile  à  résoudre.  Il  dé- 
crit, ensuite,  un  ras  de  surdité  verbale  pure  et  complète,  chez  une  femme 
de  Si  ans  ;  la  malade  présente  aussi  un  c^tain  degré  d'amusie  senso- 
rielle, et  bien  qu'elle  perçoive  les  son.s  musicaux,  il  parait  qu'elle  les 
apprécie  plutôt  comme  des  bruits  que  comme  des  sons  distincts.  Les  sons 
graves  sont  pour  elle  «  comme  le  tonnerre  »  et  les  sons  aigus  n  comme 
une  cloche  ».  Elle  reconnaît  le  clairon  comme  v  une  musique  de  soldaU:  >i  ; 
elle  n'arrive  pas  à  nommer  le  violon  qu'elle  entend,  mais  elle  se  souvient 
l'avoir  entendu  avec  plaisir  le  14  juillet  ;  quand  elle  entend  jouer  de  la 
fiâle,  elle  dit  que  «  c'est  quelque  chose  de  religieux  »  et  elle  prend  une 
attitude  dévote,  bien  qu'il  s'agisse  d'une  valse  gaie.  Elle  est  incapable  de 
reconnaître  la  musique  qu'elle  écoute,  prenant  le  Clair  de  lune  pour  »  une 
marche  funèbre  »,  la  Marseillaise  pour  une  musique  grave,  et  les  chan- 
sons les  plus  gaies  pour  des  chants  d'église.  Il  est  possible  qu'il  y  ait  eu, 
en  ce  cas  un  certain  degré  de  surdité  psychique  ;  en  réalité,  la  distinction 
tonale  est  aussi  défectueuse  que  l'interprétation  mélodique.  Le  chanl 
des  oiseaux  est  pris,  par  exemple,  pour  des  voix  de  femme  ;  mais  ces 

[1)  iMLAKD,  Uuiic  and  the  rruaicat  facully  in  intatiity.  Journal  ot  mental  science, 
1894. 

'  (!)  Embum,  Amtuie,  MutikalUche  aphasie,  DeniRehe  Zeitach.  lût  Nerrenb.,  décembre 
189*.  • 

{3)  FivMHD,  Le  langage,  la  parole  el  le*  aphaeitt.  Parii,  1S94. 
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erreui'S  ne  soDl  pas  consUDtes  et  le  souvenir  en  est  bien  conservé.  D'antre 
part,  la  malade  n'est  pas  sourde,  mais  elle  mécoonait  la  valeur  des  paro- 
les et  des  tons. 

Ferrand,  en  un  travail  postérieur  (1),  a  insisté  sur  ces  formes  patholo- 
giques de  n  surdité  tonale  ».  semblables  aux  formes  congénitales  décrites 
avec  le  même  nom  par  Dauriac  (â). 

Mirallié  (3)  observa  les  cas  d'un  masieien  d'orchesUe  qui,  tout  à  coup, 
à  son  pupitre,  fut  pris  d'aphasie  sensorielle,  sans  hémiplégie  ;  peu  de 
jours  après  survint  nne  surdité  verbale  et  musicale,  avec  cécité  verbale 
incomplète,  jargonaphasie  très  accentuée  et  agraphie  totale.  En  même 
temps  le  malade  ne  reconnaissait  pas  la  plus  grande  partie  des  notes,  il 
était  incapable  de  tenir  son  violon,  de  manier  l'archet  et  il  ne  poavait  pas 
fredonner  de  mémoire  ni  déchiffrer  la  musique.  Dans  ce  cas  il  n'y  avait 
pas  de  surdité  musicale  pure,  mais  amusie  complexe. 

I^a  cécilé  mutieale  —  alexie  musicale  —  se  caractérise  par  la  perte  de 
la  faculté  de  lire  les  notes  musicales,  quand  la  vision  générale  et  la  vision 
des  lettres  est  conservée.  Charcot  a  relaté  l'histoire  d'un  malade,  musicien 
distingué,  lequel  un  jour,se  mettant  au  piano,  se  trouva  dans  l'in^ssibi- 
litéde  déchirTrer  les  notes.  Proust  parle  d'exemples  analogues  (malade 
qui  pouvait  écrire  la  musique  et  était  incapable  de  la  lire]  ;  Finkelbourg 
cite  an  musicien  qui  jouait  très  bien  de  mémoire  ayant  perdu  la  lecture 
musicale.  Bernard  parle  d'un  malade  pouvant  chanter  de  mémoire  el 
n'étant  plus  à  même  de  déchiffrer  ia  musique,  tout  en  lisant  les  paroles 
qui  figuraient  sur  la  portée  ;  c'est-à-dire,  sans  cécité  verbale.  Hospital  (i) 
mentionne  des  observations  de  cécilé  musicale  pui<e  avec  conservation  de 
la  lecture  ordinaire  ;  il  appelle  celte  perturbation  «  amnésie  visuelle  ». 

La  cécité  musicale  peut  précéder  la  cécité  verbale  et  se  montrer  sépa- 
rée, comme  dans  le  cas  précédent,  ou  bien  l'accompagner.  En  dehors  du 
cas  de  Bernard  il  y  a  une  observation  de  cécité  pure  et  complète.  La  ma- 
lade observée  par  Brazier  chantait,  jouait  du  piano  de  mémoire  (elle  n'a 
yait  pas  d'amnsie  motrice),  elle  appréciait  très  bien  la  musique  entendue 
(elle  n'avait  pas  de  surdité  musicale],  mais  ne  pouvait  pas  lire  les  notes, 
tout  en  ayant  conservé  la  lecture  des  caractères  ordinaires(elle  n'avait  pas 
de  cécité  verbale]. 

Selon  Dejerine  (5),  la  cécité  verbale  est  ordinairement  accompagnée  de 


(Il  PiRiiAiiD,  Buait  phyiiotogiiiutt  tvr  la  manque,  Bull,  de  l'Acidimie  de  itiàtciat, 
1895,  D-  32,  p.  283. 
(!)  Dauriac,  Bs$ai  lur  tMprit  muticiU  Alcsn,  Parii,  1903. 

(3)  Cita  par  Duinn»,  dui!i  le  PalKohgi*  géntraU  de  Boiicherd,  vol.  VI.  Pirii,  1901. 

(4)  HoiriTAL,  loe.  eit. 

(5)  DuiRim,  toe.  cit. 
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cécité  musicale  et  empêche  le  malade  de  déchifFrer  la  musique.  Le  cas  le 
pins  coQun  (1)  est  celui  d'un  malade  atteint  de  cécité  verbale  pure  qui  pré- 
sentait aussi  de  Valérie  muticalepure  :  il  chantait  très  bien  mais  il  lui  était 
impossible  de  lire  une  note  de  musique.  Il  put  apprendre  à  chanter,  par 
cœur,  les  partitions  de  «  Sigurd  »  et  à'  «  Âscanio  »  parues  postérieure- 
ment à  sa  cécité  verbale.  La  pathogénie  de  ce  cas  est  très  intéressante  puis 
que  la  perturbation  n'était  pas  liée  à  la  destruction  du  centre  visuel  des 
paroles  (pli  courbé), mais  à  la  rupture  des  communications  entre  le  centre 
visuel  commun  (cuneus)  et  le  centre  spécial. 

Ferrand  (2)  observe  que,  de  même  qu'il  y  a  des  surdités  verbales  par- 
tielles, il  y  a  aussi  des  cécités  verbale.<i  partielles  ;  on  a  signalé  des  cécités 
de  lettres,  de  syllabes,  de  paroles,  de  certains  mots,  cécité  musicale  ou 
impossibilité  de  lire  la  musique  ;  celte  dernièi-e,  selon  Ballet,  accompa- 
gnerait généralement  la  cécité  verbale  ;  Franckl-Hochwart  (3)  a  décrit 
cinq  cas  d'aphasies  sensorielles,  toutes  accompagnées  d'une  altéra^on 
variable  des  facultés  musicales. 

Dans  Vamusie  motrice  vraie —  on  apfaémie  musicale —  le  sujet  a  perdu 
la  faculté  de  chanter  ou  de  fredonner  des  morceaux  de  musique  connus  de 
lai.  Les  exemples  sont  nombreux.  Il  arrive  fréquemment,  par  contre  — 
et  cela  prouve  l'autonomie  relative  du  centre  des  images  motrices  du  lan- 
gage musical  —  que  beaucoup  d'aphasiques,  incapables  de  parler,  conser- 
vent la  faculté  de  chanter.  L'aphasique  de  Béhjer  chantait  la  Maneillaise 
en  employant  le  seul  monosyllabe  qu'il  pouvait  articuler;  celui  de  Char- 
cot  chaulait  la  même  marcheavec  un  son  guttural,  etc.  Dans  notre  service 
de  l'hôpilal  Saint-Roch  (clinique  du  professeur  Ramos  Mejla)  nous  avons 
pu  personnellement  observer  plusieurs  cas  d'aphasie  motrice  avec  per- 
sistance de  l'aptitude  pour  le  chant  ;  c'est,  sans  doute,  la  forme  moins 
rare  du  dédoublement  patholof;ique  du  langage  parlé  et  du  langage  musi- 
cal. On  a  aussi  décrit  des  cas  où  les  malades  peuvent  articuler,  en  les 
chantant,' certains  mots  qu'ils  ne  peuvent  pas  prononcer  en  parlanl^Brown- 
Séqnard,  Grasset,  Knoblauch,6owers,  Bouillaud,  Limbeck,  Finkelbourg, 
Oppbenheim). 

Par  contre,  dans  l'amnsie  motrice  les  sujets  conservent  la  parole  arti- 
culée, mais  perdent  la  parole  chantée.  Une  malade  de  Proust  reconnaissait 
la  musique  entendue  et  jouait  par  chœur.mais  elle  ne  pouvait  pas  chanter, 
la  malade  de  Grasset  n'était  pas  capable  de  chanter  la  musique  qu'elle  exé- 
cutait au  piano.  Dejerine  (i)  observe  que  chez  les  aphasiques  l'intona- 

(1)  DuMini,  Cé>:ili  verbal»  avec  aphasie,  Socfétd  de  Biologie,  férrier  1J>93. 

(S)  Ferhakd,  loc.  cit.     ' 

<3)  iniLUiD,  to.  cit. 

{*)  Cilé  pu  pBHRAiTD,  he.  cit. 
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tion  varie  avec  la  richesse  du  vocabulaire.  Selon  que  le  malade  possède 
un  plus  grand  nombre  de  vocables,  son  intonation  sera  plus  parfaite  et 
exprimera  mieux  les  nuances  de  sa  pensée.  Haïs  en  rtgle  générale  chez 
l'aphasiqne  moteur  cortical  l'intonation  est  altérée  et  le  malade  perd  les 
plus  délicates  modulations  de  la  voix.  Le  chant  peut  être  mieux  con- 
servé que  la  parole  parlée.  En  chantant,  le  malade  ne  conserve  pas  seu- 
lement la  mélodie,  mais  il  peut  aussi  articuler  des  paroles  qu'il  ncT  pouvait 
pas  prononcer  dans  la  conversation.  Dejerine  observa  à  Bicélre  no  malade 
dont  la  parole  spontanée  se  réduisait  à  peu  de  mots,  el  qui  le  soir  donnait 
desconcerts  à  ses  camarades  de  l'hospice  en  chantant  sans  difTicnlté  des 
morceaux  de  «  Mignon  u  et  «  Si  j'étais  Roi  ».  Mais  si  on  demande  à  ces 
malades  de  réciter  les  vers  de  la  romance  qu'ils  viennent  de  chanter,  cela 
leur  est  très  difficile  et,  quelquefois  même  impossible. 

Kast  (1)  mentionne  le  fait  significatif  d'an  jeune  homme  qui,  après  un 
traumatisme  à  la  tète,  ne  pouvait  plus  exécuter  an  seul  "morceau  en  res- 
pectant les  tons  et  les  intervalles  ;  cependant  il  pouvait  lire  les  notes  (il 
n'avait  pas  d'alexie  musicale]  et  il  reconnaissait  fort  bien  les  notes  faus- 
ses dans  un  morceau  qu'on  jouait  devant  lui  [il  n'avait  pasde  surdité  mu- 
sicale). Dans  un  autre  cas' de  Grasset,  cité  par  Bernard,  le  malade  pouvait 
joaertrës  bien  du  piano,  sans  qu'il  lui  soit  possible  de  dire  le  titre  ou  les 
paroles  du  morceau,  ou  d'en  fredonner  la  mélodie  ;  l'aphémie  verbale 
coexistait  avec  l'aphémiemusicale. 

L'agraphie  musicale  fare  est  rare  ;  nous  ignorons  qu'on  en  ait  décrit 
aucun  cas. 

On  sait  que  l'agraphie  verbale  pure  est  extrêmement  rare,  à  tel  point 
que  Dejerine,  Wernicke  et  d'autres  nieraient  volontiers  l'existence  d'un 
centre  spécial  pour  cette  perturbation  du  langage  courant.  Cependant, 
les  observations  de  Gharcot  et  Pitres  induisent  I  l'accepter,  étant  corrobo- 
rées par  les  cas  d'agraphies  pures,  sans  la  moindre  trace  de  cécité  verbale, 
publiéspar  Gharcot,  Bernard,  Pitres,  etc. 

Ferrand  dit  que  «  l'agraphie,  de  même  que  l'aphémie,  n'est  pas  tou- 
jours totale  ;  il  y  a  des  agraphies  partielles.  Quelques  malades  ne  peuvent 
écrire  une  seule  lettre  et  ne  .<iavent  que  tracer  des  lignes  informes,  d'au- 
tres écrivent  des  lettres  séparées  ou  coordonnent  des  syllabes;  d'autres 
enfin  arrivent  jusqu'à  écrire  des  paroles  sans  signification.  Entin,  il  y  a 
des  agraphiques  qui,  incapables  d'écrire  les  lettres, peuvent  écrire  les  chif- 
fres. Jolly  cite  un  agraphique  ne  pouvant  écrire  qu'en  caractères  arabes. 
Bouillaud  parie  d'un  musicien  qui  pouvait  seulement  écrire  la  musique 
qu'il  avait  lui-même  composée. 

[1]  Kast.   toc.  eil. 


ib.  Google 


LBS  APHASIES  Ml}8ICAt£8  373 

Braïier  et  Blocq  oe  disent  rien  sur  les  agraphies  musicales  pures. 
L'agraphie  musicale  complexe,  moins  rare,  a  élé  observée  ;  le  cas  est 
évident  chez  le  musicien  de  Gharcotqui  copiait  les  originaux  de  Massenel. 
Dans  les  agraphies  verbales  associées  à  d'autres  formes  d'aphasie  motrice 
—  qui  sont  fréquentes —  l'agraphie  musicale  coexiste  d'habitude  comme 
complication  courante. 

Vaphémie  instrumentale  (amimie  motrice  ituirumentale)  est  la  perte  de 
l'exécuiion  insti-n mentale.  Elle  est  rare  en  sa  forme  pure;  fréquente 
'  dans  la  forme  complexe.  Le  casdeCharcot  est  un  des  mieux  décrits  et  ob- 
servés. 

IV.  —  Amusie*  pures  et  combinées. 

De  même  qu'il  y  a  des  amusies  associées  aat  aphasies,  il  peut  y  avoir 

des  amusies  sans  aucune  perturbation  du  langage  verbal  ordinaire.  Les 

premières  sont  les  amusies  combinées  que  nous  venons  d'analyser,  les 

secondes  sont  les'amusies  pures. 

Ireland  (1)  affirme  «  qu'il  n'y  a  pas  d'exemple  d'une  affection  céré- 
brale qui  prive  un  homme  de  la  faculté  musicale  isolément  •>.  Cette  opi- 
nion est  jusliUée,  mais  elle  est  erronée.  La  bibliographie  des  amusies  pu- 
res est  presque  nulle  ;  les  cas  cités  n'ont  pas  été  l'objet  d'éiudes  sérieuses 
et  méthodiques.  Nos  observations  d'amusies  pures  hystériques  sont  les 
premières  ayant  élé  l'objet  d'une  sérieuse  élude  clinique  (2). 

Dans  les  amusies  pures  les  fonctions  du  langage  verbal  restent  indem- 
nes. Un  sujet,  par  exemple,  devient  incapable  de  comprendre  la  musique 
qu'il  entend  et  de  chanter,  tout  en  conservant  la  faculté  de  répondre 
correctement  (il  n'y  a  pas  d'aphasie)  aux  paroles  qu'il  entend  (il  n'y  a 
pas  de  surdité  verbale).  Wallaschecka  ci  le  vaguement  des  faits  de  cette 
nature  ;  Brazier  (3)  cite  deux  observations  concluantes.  La  première  se 
rapporte  à  un  ténor,  qui  en  pleine  représentation,  s'aperçut  tout  à  coup 
qn'il  n'entendait  plus  ce  que  les  autres  artistes  chantaient  et  qu'il  ne 
pouvait  plus  émettre  une  seule  note,  bien  qu'il  perçût  parfaitement  lé 
langage  ordinaire  et  qn'il  n'eût  pas  d'aphasie.  Le  deuxième  cas  est  celui 
d'nn  pianiste  lequel,  pendantun  concert,  perdait  la  mémoire  musicale 
visuelle  (il  ne  poavait  pas  lire  la  musique),  la  mémoire  auditive  (il  ne 

(t)  iRELittD,  toc.  m. 

(!)  liiaioHiiMi,  Amtuia  pura  total  hiiteriea.  Arcbivo*  de  piiqniatria  j  crimlnolo^ 
gia.  BueDoa-Aires,  avril  1EU3  ;  —  Le»  troubles  du  langage  mutieat  eA«i  Ut  hyttérique* , 
Joom&l  de  pi;chologie  aormtlfl  et  pathologique.  Paris,  m&rs-aTril  1S06  ;  —  Sul  lin- 
guaggio  muiieale  ntgli  iiterici.  1!  Hanicomio.  Nacerft  inreriore,  Anno  XXi,  n°  3  ) 
—  Le  langage  miuical  et  let  troublée  hyiUriques.  Revae  de  psychiatrie.  PvU,  mai  1906) 
•■  /(.  Ajinale*  médico-ptjchotagiqaes.  Paris,  Février,  ItH. 

(3)  BnAinit.  Iak.  eil.,  Revae  pliilosopbique. 
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conpraaait  pas  les  sons  de  l'orcbeslre  qui  l'accompagnait),  et  la  mémoire 
motrice  însinunentale  (il  était  incapable  déjouer),  sans  éprouver  aucun 
sympMme  d'aphasie  verbale. 

Nous  croyons  utile  de  signaler  que  oa&  deux  cas  d'amusie  totale  pure, 
décrits  par  Brazier,  pourraient  être  interprétés  comme  étant  des  (oiuuiet 
émotives  ou  des  amuaies  hygtériqtus.  Dans  le  premier  cas  elles  durent 
autant  que  l'émotion,  tandis  que  dans  le  second  elles  peuvent  persister 
davaatage.  On  n'exclut  pas  la  possibilité  que  l'amusie  puisse  être  hysté* 
rique  et  avoir  pour  cause  une  émotion  quelconque.  Mais  Braiier  ne  dit 
pas  qu'il  s'agit  d'accidents  hystériques  ;  nous  faisons  cette  remarqae 
parce  que  la  ressemblance  est  notable  entre  un  de  ses  cas  et  celui  d'camu- 
sie  pure  totale  hystérique  »  que  nous  avons  observé  et  qne  nous  croyMis 
être  le  seul  publié  jusqu'ici. 

V.  —  Amutie*  de  condactibilité. 

Pour  compléter  les  données  énoncées,  nous  exprimerons  en  schftna 
les  idées  de  Vysman  (i)  sur  les  corrélatianx  entre  les  amusies  et  let 
apkaxies,  et  sur  les  amusiet  de  conductibilité.  Cet  auteur  dans  son  schéma 
des  aphasies,  ne  présente  qu'un  centre  diftérencié  pour  le  langage  musi- 
cal :  le  centre  des  images  motrices  du  chant. 

Il  admet  donc,  que  les  amusies  peuvent  survenir  en  deux  cas.  A. 
quand  il  existe  une  altération  des  centres;  B.  quand  les  voies  de  commu- 
nication qui  réunissent  les  divers  centres  entre  eux  se  trouvent  interrom- 
pus. 

A.  —  t"  Suppression  du  centre  des  images  motrices  du  chant  (Erinne- 
rungsbilder  Gesaagbewegung).  Il  y  a  l'impossibilité  absolue  de  chanter 
et  de  répéter  le  chant  entendu  ;  toutes  les  autres  fonctions  restent  intac- 
tes. 

2°  Suppression  du  centre  des  images  de  sons  (Lautbild).  Il  y  a  perte  de 
la  compréhension  des  mélodies,  impossibilité  de  composer,  de  chanter 
volontairement  ou  en  répétant,  de  lire  les  notes  musicales  ;  les  autres  fonc- 
tions restent  intactes. 

S"  Suppression  du  centre  des  images  visuelles  des  objets  (Objectbild) . 
Il  y  a  impossibilité  de  reconnaitre  les  objets  que  l'on  voit,  pertedes  re- 
présentations visuelles,  des  troubles  de  la  parole  et  de  l'écriture  volon- 
4aire,  perle  de  la  compréhension  de  la  lecture,  impossibilité  de  dessiner 
volontairement  ou  en  copiant,  de  lire  les  chiffres,  et  aussi  la  perte  de  la 
lecture  des  notes  (alexie  musicale).  Sont  respectés  :  la  parole  répétée,  la 

II)  V/nuKn,  Aphasie  und  aeroandle  itutande  daai  let  •  Dentfch.  Arcb.  Tûr.  klin. 
Hed.  (Cita  par  Blocq]. 
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lecture  à  haate  voix,  le  chaot  volontaire,  l'écriture  dictée  et  la  possibilité 
de  copier. 

i*  Suppression  des  représentations  motrices  graphiques.  Ce  qui  déter- 
mine l'impossibilité  absolue  d'écrire  on  de  dessiner,  soit  spontanément, 
soit  sons  dictée,  soit  en  copiant;  tontes  les  autres  fondions  restent  in- 
tactes. 

B.  —  io  Interruption  des  communications  entre  le  centre  des  représen- 
tations graphiques  et  les  noyaux  des  nerfs  moteurs  destinés  à  l'écriture. 
Elle  détermine  l'agrapbie  complète,  et  conséqaemment,  l'agraphie  musi- 
cale. 

3°  Interruption  des  communications  entre  le  centre  visuel  des  images 
des  objets  et  le  centre  des  représentations  graphiques.  Elle  détermine  l'a  - 
graphie  musicale  en  même  temps  que  celle  du  dessin  volontaire  ou  copié 
et  de  la  faculté  d'écrire  les  chiffres. 

'S"  Interruption  des  communications  entre  le  centre  des  représentations 
motrices  et  le  noyau  moteur  des  nerfs  qui  fonctionnent  pour  l'émission  de 
la  Toix  ;  elle  cause  la  perle  de  la  faculté  de  chanter  spontanément  on  de 
répéter  le  chant. 

4"  Interruption  des  communications  entre  le  centre  des  images  du  son 
et  le  centre  des  représentations  motrices  du  chant.  Perte  du  chant 
volontaire  et  de  ta  répétition  du  chant  entendu.  Gependant.on  pent  chan- 
ter la  mélodie  d'une  chanson  connue  dont  on  entend  les  paroles. 

5*  Interruption  des  communications  entre  le  centre  de  représentations 
motrices  des  paroles  et  le  centre  des  images  du  chant.  Elle  détermine 
l'impossibilité  de  pouvoir  chanter  nne  chanson,  en  adaptant  régulièrement 
les  paroles  à  la  musique. 

Ce  résumé  démontre  que  la  conception  de  Wysman  est  inacceptable. 
Non  seulement  elle  est  hypothétique,  comme  l'observe  Blocq,  mais  elle 
se  borne  à  représenter  les  déductions  qne  cet  auteur  tire  d'une  théorie 
générale  des  aphasies,  fondée  elle-même  sur  une  subordination  des  cen- 
tres, admise  par  lui,  mais  qu'il  est  bien  loin  d'avoir  démontrée. 

VI.  —  Corrélation  entre  les  aphasies  et  les  amvsies. 

L'étude  de  la  psychopbysîologie  du  tangage  musical  et  de  ses  troubles 
pathologiques,  prouve  sa  corrélation  intime  avec  le  langage  verbal  ordi- 
naire; c'est  pourquoi  nous  observons  un  parallélisme  marqué  entre  les 
aphasies  ordinaires  et  les  aphasies  musicales  ou  amusies. 

Qu'il  s'agisse  de  leurs  éléments  sensoriels  (anditifs  et  visuels)  ou  de 
leurs  éléments  moteurs  (oral,  écrit  et  mimique),  la  corrélation  est  visible 
en  tous  les  cas  ;  ce  fait  devient  plus  évident  si  on  considère  les  nombreux 
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aphasiques  chez  lesquels  l'amusie  coexiste,  puisque  généra lemenl  les  trou- 
bles du  langage  verbal  et  du  langage  masical  sont  homologues. 

A  la  rigueur  le  mécanisme  est  semblable,  ainsi  que  nous  avons  pu  l'ob- 
server dans  une  autre  étude  (f),  puisque  les  deux  formes  du  langage  ont 
une  valeur  parement  symbolique.  D'ordinaire  les  hommes  communiquent 
entre  eux  à  l'aide  du  Iang3}(e  verbal  et  du  langage  mimique  ;  mais  par  une 
éducation  spéciale,  ils  acquièrent  d'autres  moyens  d'expression,  dont  la 
valeur  est  aussi  symbolique  et  conventionnel  le:  le  mathématicien  exprime 
des  idées  avec  des  chilTres  et  des  calculs,  le  chimiste  moyennant  des  for- 
mules, le  musicien  par  des  notes  et  des  accidents.  Il  suffit  de  méditer  un 
peu  sur  la  question  pour  comprendre  que  le  musicien  écrit  et  entend  des 
notes  comme  le  mathématicien  entend  et  écrit  des  chiffres  ou  des  signes 
algébriques;  le  mécanisme  psychologique  de  celui  qui  écritou  lit  des  mé- 
lodies ou  des  harmonies  est  le  même  que  celui  qui  écrit  ou  lit  un  pro- 
blème mathématique.  Il  est  vrai  que  la  musique  exprime  des  étals  psycho- 
logiques moins  concrets  que  ceux  exprimés  par  le  langage  parlé  ou  par 
les  mathématiques  ;  mais  ce  caractère  est  inhérent  an  contenn  psycholo- 
gique, à  l'intelligence  musicale,  et  non  pas  au  langage  musical  qui  est 
seulement  son  moyen  d'expression  (2).  11  n'est  pas  possible  d'exprimer 
d'une  façon  déQnie  des  états  psychologiques  indéQnïs. 

Pour  cela,  tout  ce  que  l'on  sait  des  aphasies  peut,  dans  ses  lignes  géné- 
rales, s'appliquer  aux  amusies  ou  aphasies  musicales.  Les  schémas  classi- 
ques de  Kussmaiil,  de  Charcot-Ballet,  de  Grasset,  de  Ferrand,  de  Blocq, 
peuvent  également  s'appliquer  à  l'interprétation  du  mécanisme  des  apha- 
sies et  des  amusies. 

VU.  —  Nouvelle  nomenclature  clinigw. 

Les  amusies  peuvent  clioiquement  se  présenter  de  bien  des  façons. 
Puisqu'il  faut  une  nomenclature,  nous  établirons  la  suivante,  pour  que 
chaque  expression  ait  une  signification  exacte.  Elle  est  claire  et  simple  ; 
nous  l'adopterons  dans  toute  la  partie  clinique  de  cette  monographie. 

io  La  perturbation  du  langage  musical  n'est  accompagnée  d'aucun  trou- 
ble du  langage  verbal  :  l'amusie  est  pure.  Elle  est  accompagnée  d'apha- 
sie :  elle  est  combinée. 

3°  La  perturbation  aiïecte  toutes  (es  formes  du  langage  musical  :  l'amu- 
sie est  totale  ;  elle  en  aiïecte  deux  ou  plus,  mais  pas  tontes  :  elle  est  multi- 
ple ;  elle  afTecte  un  seul  mode  d'expression  musicale  :  elle  est  partielle. 

(1)  Inobchirhos,  l*  piychophyiiotoj/ie  du  tangage  mutieal,  tievue  de  philosophie. 
Paris,  arril  I906i 

(2)  Inguiiiiehos,  Formai  y  Bvolucion  de  la  initligettcia  tnuiieal.  Ideas.  Buenos- 
Àlres,  iTril  l9Dt. 
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S"  La  perturbalion  empêche  de  façon  absolue  la  fooction  afTectée  ;  l'a- 
masie  esl  complète  ;elleremp6che  partiellement:  l'amusie  est  incomplète. 

On  comprend  qneces  lypes  se  combinenl  en  clinique,  el  que  les  varié- 
tés soivaoles  peuveat  en  résulter  : 

1  Àmusie  pure  totale        complète. 

2  11  »  »  incomplète. 

3  ï>  »  multiple  compléta. 

4  «  »  »  incomplète. 

5  i>  »  partielle  complète. 
6,  »  »  »  incomplète. 

7  M     combinée  totale  complète. 

8  11  11  11     iRGomplète. 

9  »  )i    multiple  complète. 

10  »  »        »       incomplète. 

11  »  Il   partielle  complète. 

12  »  »         »       incomplète. 

Ainsi  par  exemple,  Vamusie  pure  totale  complète  estcelle  qui  affecte  seu- 
letnent  le  langage  musical  (il  n'y  a  pas  d'aphasie),  en  toutes  ses  formes  et 
empêche  d'une  façon  absolue  son  fonctionDemeot.  —  Dans  Vamusie  pure 
partielle  incomplète  le  langage  musical  est  seul  atfecté(il  n'y  a  pas  d'apha- 
sie),en  un  seul  de  ses  modes  d'expression  (alexie  musicale,  par  exemple), 
et  elle  permet  un  fonctionnement  défectueux  de  la  fonction. —  Dans  Vamu- 
sie combinée  multiple  complète  les  perturbations  du  langage  musical  sont 
accompagnées  d'aphasie,  atTeclant  plusieurs  modes  de  fonctionnement, 
bien  que  pas  tous,  et  supprimant  leurs  fonctions  de  façon  absolue.  Farces 
exemples  on  peut  facilement  induire  le  caractère  clinique  des  autres  types 
mentionnés  dans  la  nomenclature  que  nous  proposons. 

VIII.  — Méthode  pour  l'examen  du  langage  musical. 

Ballet  (1)  recommande,  pour  l'examen  clinique  de  la  parole  chez  les 
aphasiques  l'étude  des  huit  modes  fondamentaux  qui  constituent  son  mé- 
canisme : 

i°  Compréhension  de  la  parole  parlée. 

20  Compréhension  de  la  parole  écrite  (lecture). 

3*  Parole  articulée  volontaire. 

4*  Ecriture  volontaire. 

S'  Parole  répétée. 

6"  Lecture  à  haute  voix. 

7"  Ecriture  sous  dictée. 

8*  Ecriture  copiée. 

(1)  Ballbt,  soc.  cil. 
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Pour  l'amusie  dous  proposons  ane  méthode  analogue,  en  la  complétaDt 
comme  snil  : 

1*  Gompréheasioa  de  la  musique  entendue. 

2°  Compréhension  de  la  mnsiqne  écrite. 

3°  Chant  volontaire. 

4°  Ecriture  musicale. 

5°  Répélilion  d'une  phrase  musicale. 

6"  Lecture  musicale  chantée. 

7°  Ecriture  d'une  phrase  musicale  entendue. 

8'  Copie  de  musique  écrite. 

9<*ExécuUon  instrumentale. 

10"  Notion  du  rythme. 

Il  est  évident  que  chacun  de  ces  modes  de  fonctionnement  est  suscep- 
tible d'analyses  spéciales  permettant  des  difTérenciations  et  des  dissocia- 
tions très  complexes.  Le  bon  sens  personnel  du  clinicien  sera,  en  chaque 
cas,  le  meilleur  guide  pour  l'examen  du  malade. 

IX.  —  Autres  perturbations  du  langage  musical. 

Bien  que  les  amusies  ou  aphasies  musicales  représentent  les  troubles  in- 
trinsèques du  mécanisme  psychophysiologique  du  langage  musical,  ou  peut 
observer  d'autrœ  perturbations  de  ce  dernier,  se  rapportant  à  l'inlelli- 
gence  musicale  ou  à  des  états  spéciaux  de  l'activité  psychologique  de  l'in- 
dividu. 

Mor^elli  (1)  estime  que  les  fonctions  du  langage  musical  peuvent  se  per- 
turber de  trois  manières  différentes,  qu'il  assemble  sous  la  désignation 
collective  de  Dysmusies. 

1*  Les  amusies,  correspondant  aux  aphasies,  dont  nous  venons  de  syn- 
thétiser et  de  coordonner  l'élude,  en  suivant  les  traces  d'illustres  névro- 
logisles  et  psychologues.  Les  faits  cliniques  sont  nombreux,  et  permet- 
tent des  inductions  bien  définies.  Les  formes  complexes  et  combinées  sont 
Fréquentes  ;  les  formes  simples  et  pures  sont  rares.  La  bibliographie  est 
étendue  et  il  y  a  peu  de  faits  nouveaux  que  l'on  puisse  ajouter  à  oeai 
mentionnés  par  les  auteurs. 

Nous  avons  pu  observer  une  seule  nouvelle  forme  de  dissociation  du 
langage  musical,  dans  la  clinique  neuropathologique  de  l'hôpital  Saint- 
Roch,  à  Buenos-Aires.  Il  s'agissait  d'un  aphasique,  par  lésion  diffuse  de 
Pécorce  cérébrale  de  nature  syphilitique.  C'était  un  aphasique  moteur 
(impossibilité  de  parler  et  d'écrire),  sans  aphasie  sensorielle  (le  sujet  con- 
servait l'audition  verbale  et  la  lecture  des  paroles  écrites).  Son  langage 

(I)  MoBurLi.l,  ÂVmerod'co,  vol.  II,  ]>.  305. 
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mosical  préseataît  des  pertarbatioos  correspondaDtes  h  celles  du  langage 
ordinaire:  amasie  motrice  complète  (impossibilité  de  chanter  et  de  pincer 
la  guitare  ;  le  malade  n'écrit  pas  la  musique,  mais  il  a  de  l'agraphie  ordi- 
naire), sans  amusie  sensorielle  (l'audition  musicale  est  parfaitement  con- 
servé :  le  sujet  ne  sait  pas  lire  la  musique,  mais  il  conserve  la  lecture 
ordinaire).  C'est  donc  une  amusie  motrice  apparemment  complète.  Cepen- 
dant nous  avons  pa  observer  cette  particularité  notée  par  le  chef  de  clini- 
que du  service,  M.  Emile  Bondénari  :  le  sujet  pouvait  parraitement  siffler 
la  musique  qn'il  connaissait  antérieurement  et,  en  effet,  il  siffla  plusieurs 
fois  et  à  des  jours  différents  1'  «  Hymne  National  Ar{;eutin  »  et  la  ><  Mar- 
che de  Garibâdi  »  (le  malade  était  un  argentin  issu  de  parents  italiens). 
Cette  dissociation  motrice  du  langage  musical  n'a  jamais  été  décrite.  Les 
inductions  que  ce  cas  autorise  sont  de  deux  ordres.  Physiologiquement  il 
prouve  que  chaque  fonction  systématique  se  spécialise  en  un  centre  fonc- 
tionnel ;  les  images  motrices  des  mouvements  musculaires  nécessaires 
pour  sifOer,  constituent  un  subcentre  fonctionnel  et  analomique  différen- 
cié des  autres  modes  fonctionnels  du  centre  d'exécution  motrice  ;  il  équi- 
vaut an  centre  de  pbonation,à  celai  de  l'écriture  ou  à  n'importe  quel  centre 
d'exécution  instrumentale.  Gliniquement,  on  induit  que  le  mécanisme 
mental  du  langage  était  intact  ;  tous  ces  centres  étaient  indemnes,  moins 
les  centres  de  la  phonation  articulée  et  de  l'écriture  ;  mais,  la  lésion  était 
limitée  et  n'affectait  pas  les  noyaux  des  mnscles  respiratoires  et  buccaux 
qui  constituent  le  centre  physiologique  de  la  fonction  de  siffler,  par  l'as- 
sociation systématique,  comme  tous  les  autres  centres  moteurs  du  langage. 
2* Les  hypermmiea  sont  des  exagérations  morbides  des  fonctions  musica- 
les. Elles  comprennent  les  impulsions  musicales  et  d'autres  phénomènes 
semblables. 

Un  travail  de  Ldwenfeld  (i  )  et  deux  monographies  de  Santé  de  Sanctis 
méritent  une  mention  spéciale.La  première  monographie  de  De  Sanctis  se 
rapporte  aux  impulsions  et  aux  obsessions  musicales  (2),  et  la  deuxième 
étudie  les  équivalents  musicaux  des  attaques  épileptiques  (3).  Il  décrit 
deux  cas  d'attaque  de  chanl.  Dans  le  premier  léchant  accompagnait  l'atta- 
que convulsive  ;  dans  le  deuxième  l'accès  de  chant  constituait  toute  l'atta- 
que épileptiqne,  il  le  remplaçai t,c'était  un  véritable  équivalent  musical  de 
l'attaque  convulsife .  Des  faits  semblables  ont  été  décrits  par  deux  clini- 
ciens distingués,  Christiani  et  Lévi-Bianchiai,  confirmant  les  observations 
de  De  Sanctis. 

(i)  LOwiKFCLD,  Vtber  mutikalùchtZwangteortltUung.  C«Titra.h\\attùTtitnenhel\k, 
UDd  pBjcbittrie,  u*  1,  IS97. 

(S)  Df  Sahctib,  Otiestioni  e  impuliioni  musicali.  Eitritto,  Rome,  1896. 

(3)  Du  Sakctis.  EquivaUnli  mutieali  di  attachi  tpilftliei.  Riv.  di  Piicol.  Paich.  a 
NenropAtologia.  Rome.  IS  Lnglio,  1B97. 
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Ce  groupe  clinique  comprendrait  aussi  certains  cas  de  verve,  d'imagi- 
nation créatrice,  des  crises  inteHecluelles  qu'on  a  observées  chez  quelques 
musiciens  de  génie  ;  selon  Lombroso  (1)  et  d'antres  antears,  ces  impul- 
sions ou  raptus  sont  fréquents  et  seraient  une  des  caractéristiques  psycho- 
logiques propres  du  génie. 

3"  Les  paramusiea  comprennent  de  nombreuses  perturbations  atypiques 
du  langage  musical  ;  elles  ne  sont  pas  caractérisées  par  la  suppression  OQ 
l'esagératioD  d'une  ou  de  plusieurs  fonctions  élémentaires  da  langage, 
mais  par  leur  déviation  de  la  forme  ordinaire.  Font  donc  partie  de  ce 
groupe  les  goûts  pour  les  sons  désagréables,  les  phobies  musicales,  les 
transpositions  sensorielles  (audition  colorée,  odorat  musicalisé,  etc.),  les 
perversions  du  goût  musical, les  perturbations  dans  la  perception  da  rythme 
et  de  la  sonorité,  etc. 

Hospilal  (2)  rappelle  que  Fénélon,  dans  ses  fables,  dans  le  Voyage  à 
file  de  Plaisirs,  raconte  qu'on  le  condaisil  dans  un  salon  ou  il  put  en- 
tendre une  musique  de  parfums  ;  Fourier  promettait  une  symphonie  de 
couleurs  aux  hâtes  de  ses  phalanstères  ;  un  physicien  anglais  offrit  à  ses 
amis,  à  Londres,  l'audition  d'une  ouverture  de  Chopin,  en  couleurs,  à 
Saint-James  Hall.  Il  ajoute  que  Trei  te)  a  observé  des  cas  de  »  diplacousie  » 
chez  des  musiciens  professionnel.^  ;  la  perturbation  consistait  en  ce  que  le 
sujet,  en  entendant  de  la  musique,  entendait  une  deaiiéme  voix  qui  chan- 
tait sur  l'octave  de  la  véritable. 

On  peut  comprendre  dans  ce  groupe  quelques  associations  morbides 
des  émotions  musicales,  Vaschide  et  Vnrpas  (3)  ont  signalé  son  association 
avec  des  excitations  seiuciles  et  citent  trois  cas  intéressants.  Dans  le  pre- 
mier, l'audition  de  musique  symphonique  provoquait  une  émotion  de 
plaisir  semblable  à  une  excitation  sexuelle;  dans  le  second  l'audition 
musicale  agissait  comme  stimulant  au  point  de  devenir  un  véritable  trai- 
tement de  l'impuissance;  dans  le  troisième  l'audition  musicale  équiva- 
lait au  plaisir  sexuel,  mais  sans  amener  la  satisfaction  complète.  Noos 
croyons  que  ces  cas  doivent  se  considérer  comme  étant  produits  par  l'as- 
sociation systématique  de  l'émotion  musicale  avec  des  idées  erotiques.  La 
première  fois  l'association  est  occasionnelle  ;  ensuite  le  sujet  la  répète, 
plus  ou  moins  volontairement,  en  s'autosuggestionnant  ;  à  la  fin  l'associa- 
tion se  systématise  et  se  change  en  un  véritable  réQexe  involontaire  et  iné- 
vitable. C'est  le  processus  psychologique  même  de  l'audition  colorée,  par 
exemple. 

(i;  LoMBHOao,  L'Uomo  di  Génie  (6<  édition),  Torino,  1891. 
'  (2)  HoïprriL,  ioc.  cil. 

(3)  Vaschide  el  Vurpas,  lie  lexcilalUm  setuelle  dans  Vémotùm  musicale.  Arch.  da 
l'Anthrop.  urim.,  mai  190t. 
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L'étude  des  tiypermusies  et  des  paramusies  complète  très  bien  celle  des 
amusies  oa  aphasies  musicales,  bien  qu'elle  corresponde  davaDtaf^e  à  l'é- 
tude de  l'inlelligence  plutôt  qu'à  celle  du  langage.  Les  observations  de 
phéDomënes  ayant  de  l'affinité,  sont  un  des  meilleurs  éléments  de  compa- 
raison et  de  contraste  qu'on  peut  employer  pour  la  critique  des  faits  cli- 
niques. 

Les  divers  types  ont  pu  être  observés  cliniquement  dans  presque  toutes 
lears  Formes  ;  la  maladie  ne  nous  montre  pas  seulement  le  langage  musi- 
cal décomposé  dans  ses  éléments  constilutirs,  mais  elle  nous  montre  aussi 
ses  déviations  du  type  normal.  Elle  peut  ainsi  nous  permettre  d'étudier 
non  seulement  le  mécanisme  du  langage,  mais  aussi  le  mécanisme  de  l'in- 
teHigenc«  musicale  et  les  rapports  entre  les  deux.  Les  données  brièvement 
énoncées  suffisent  à  compléter  le  tableau  des  troubles  du  langage  mu- 
sical. 

X.  —  Schéma  général. 

Comme  conclusico  de  cette  revue  générale  nous  proposons  le  schéma 
suivant  pour  les  troubles  du  langage  musical. 

Nous  combinons  la  division  de  Morselli,  en  ses  lignes  générales,  avec 
te  schéma  parliculier  de  Brazier-Biocq,  en  leur  faisant  les  modifications 
de  classification  et  de  nomenclature  fondées  sur  les  raisons  exposées. 

I      Amusie  senso- 


Dysmusies 


Amuties     01 
aphasies  musica- 


Hypermusies 


rielle  vraieou  sur- 
dité musicale. 

Alexie  musi- 
cale. 

Amusie  motrice 
vraieou  aphémie 
musicale, 

Agraphie  musi- 
cale. 

Aphémie  ins- 
trumentale (appe- 
lée à  tort  '■  ami- 
mie  masîcale).  >> 
)  Exagérations  et  impulsions  musi- 
}  cales. 

!  Plaisir  morbide  pour  les  bruits, 
phonophobie,  obsession  musicale, 
audition  colorée,  associations  mor- 
bides, etc. 


Sensorielle   ou) , 
de  réception. 


Motrice  ou  d'ex- 
pression. 
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De  nos  jonrs,  ce  sont  les  faits  cliniques  qui  sont  appelés  à  résoudre  les 
nombreuses  inconnues  renfermés  dans  le  langage  musical.  On  a  dit  que 
des  faits  bien  observés  ratent  mieux  que  les  meilleures  hypothèses,  les- 
quelles peuTent  seulement  servir  de  guide  pour  l'étade.  11  ne  sera  donc 
pas  stérile  pour  la  science  d'étudier  quelques  cas  qui  présentent  des  ca- 
ractéristiques nouvelles,  et  qui  contribuent  à  l'accumulation  des  maté- 
riaux servant  à  cimenter  l'étude  définitive  de  la  psyctiopathologie  musi- 
cale. 

Sur  ces  bases  claires  et  certaines,  nous  ferons  l'étude  clinique  des  trou- 
blet  du  langage  musical  d'origine  hystérique,  chapitre  absolament  oooTeau 
dans  la  pathologie  des  dysmusies. 
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SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS. 


DEUX  CAS  D'HÉMORRHAGIE  PROTUBÉRANTIELLE. 
HYPERTHERMIE.  —  MORT  RAPIDE  (i). 

Piarr»  MARIB  et  F.  HOUTIER. 

(Planche  LV) 

Les  bémorrhagies  protubérantielles  sont  loin  d'être  1res  cooininnes,  aussi 

noua  a-t-ii  paru  intéressaol  d'en  présenter  deux  exemples.  Ces  cas  sont 

d'ailleurs  comparables,  et  leur  étude  permet  qaelques  observations  que 

nous  développerons  plus  loin. 

Obs.  I. — Ch...,  âgéde86ans,eDtreàrinrirmeriedeBicètrelel6mai. 
Le  malade  nous  est  précédemment  conna  :  tes  antécédents  n'ont  rien  de 
particulier.  11  s'agit  de  sinéiité  banale.  Le  16,  au  déjeuner,  Ch...  a  été 
pris  de  vomissements.  Dans  l'après-midi,  il  a  perdu  connaissance.  Il 
ne  sortira  plus  du  coma.  La  température  vespérale  est  ce  jour-là  de  38". 

Le  17  mai,  on  constate  une  hémiplégie  gauche  très  caractérisée.  Ses 
traits  sont  déviés  vers  la  droite  avec  une  grande  înlensité.  La  tête  est  éga- 
lement tournée  à  droite.  Il  n'y  a  pas  de  déviation  des  yeux  :  d'ailleurs, 
depuis  l'âge  de  40  ans,  le  malade  est  atteint  d'une  cécité  d'origine  incon- 
Due.  Les  membres  du  câté  gauche  sont  flasques;  il  existe  une  certaine  rai- 
deur à  droite.  Les  réflexes  patellaires  et  les  réflexes  des  poignets  sont  vifs 
des  deux  cAtés,  principalement  à  gauche.  L'excitation  plantaire  détermine 
à  gauche  de  l'extension  en  éventail  ;  le  réflexe  est  indilTérent  à  droite.  Le 
réflexe  cutané  abdominal  est  aboli  à  gauche. 

La  température  est  ce  jour-lâ  de  SS^S  le  matin  et  de  38°5  le  soir.  Une 
ponction  lombaire  est  pratiquée  le  matin  :  on  laisse  couler  les  premières 
gouttes.  Le  liquide  est  incolore,  [mais,  par  centrifugation,  on  obtient  un 
culot  d'hématies  d'un  volume  égal  à  celui  d'une  tête  d'épingle  environ. 
Ajoutons  que  le  malade  réagit  à  la  piqûre,  mais  d'une  façon  incoordon- 
née: il  grimace,  remue  son  bras  droit  (quel  que  soit  le  cdté  piqué),  flëchit- 
ses  membres  inférieurs  et  même  son  bras  gauche. 

Le  18  mai,  à  9  heures  du  matin,  la  température  est  de  40*8.  La  tête  est 
plus  déviée  que  la  veille  vers  fa  droite.  Le  cété  droit  est  également  plus 

{1)  Commnaication  taile  i  It  Société  de  N«aroIogie  ie  Paris  {sdance  du  1  Juta  1906). 
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raiâe,  elles  membres  ganches décèlent,  eux  aossi,  un  certain  manqae  de 
souplesse.  Cependant,  le  malade  réagit  encore  aux  piqûres.  Le  réflexe  plan- 
taire est  en  extension  et  éventail  comme  la  veille  à  gauche  ;  à  droite,  les 
orteils  se  déploient  en  éventail,  mais  en  position  intermédiaire. 

Le  décès  survient  à  midi  ce  même  jour. 

Examen  anatomtque.  —  Ni  le  cerveau,  ni  la  moelle  ne  présentent  de 
particularités  à  signaler  ici.  On  constate  une  hémorrhagieprotubérantielle 
qui  s'est  faite  à  l'union  du  tiers  supérieur  avec  les  deux  tiers  inrérieiirs  de 
la  protubérance.  Le  foyer  a  pris  naissance  dans  l'hémipont  droit  et  a  dé- 
truit presque  entièrement  le  faisceau  moteur  de  droite  et  le  septum  mé- 
dian, mais  s'est  â  vrai  dire  peu  infiltré  dans  l'hémipont  gauche. 

L'hémorrhagie  a  remonté  presque  Jusqu'aux  limites  supérieures  de  la 
protubérance,  mais  n'est  pas  descendue  an  delà  de  la  moitié  inférieure. 

Le  ruban  de  Reil  est  intéressé  par  l'hémorrhagie  à  droite.  Au  niveau 
supérieur  de  l'émergence  du  trijumeau,  le  tiers  interne  seulement  du 
ruban  de  Beil  est  atteint.  Le  pes  lemniscus  est  détruit.  Les  faisceaux  trans- 
verses du  pédoncule  cérébelleux  moyen  forment  des  brides  résistantes 
entre  lesquelles  se  voient  des  caillots  et  une  bouillie  pulpeuse  :  c'est  là 
ce  qui  reste  de  la  plus  grande  partie  des  faisceaux  moteurs.  Nulle  part  le 
foyer  hémorrhagique  n'est  en  rapport  avec  les  ventricules,mais  la  pie-mère 
qui  se  trouve  dans  l'angle  de  rencontre  des  pédoncules  avec  la  protubé- 
rance est  légèrement  teintée  de  sang. 

Obs.  n.  —  Auz...,  âgé  de  47  ans,  est  un  malade  antérieurement  exa- 
miné. C'est  un  lacunaire  présentant  de  la  démarche  à  petits  pas,  des 
réflexes  roluliens  vifs  des  deux  côtés,  un  réilexe  plantaire  en  flexion  à 
droite,  indifférent  â  gauche.  Il  se  déboutonnait  difficilement  avec  la  main 
gauche,  un  peu  plus  facilement  avec  la  main  droite. 

On  conduit  le  malade  à  l'infirmerie  le  13  mai.  Il  gâte  depuis  trois  semai- 
nes environ,  mais  ce  jour  particulier,  on  a  noté  une  augmentation  subite 
de  son  impotence  et  de  la  fièvre  :  ST'S. 

Le  14,  le  malade  a  38*7,  et  présente  une  hémiplégie  gauche  caracté- 
ristique. Ces  traits  sont  déviés  vei-s  la  droite,  la  tète  se  tourne  également 
de  ce  cété.  Le  malade  cligne  sans  cesse,  aussi  ne  peut-on  précisers'i)  y  a, 
ou  non,  hémianopsie,  Myosis  prononcé.  Pas  de  déviation  des  yeux.  Il 
existe  une  raideur  des  quatre  membres,  beaucoup  plus  prononcée  â  droite. 
Le  réflexe  plantaire  est  en  extension  à  gauche,  douteux  à  droite.  Les 
patellaires  et  les  poignets  sont  très  vifs,  surtout  à  gauche.  Enfin,  quand 
on  pique  le  malade  à  droile,  il  grimace,  et  de  sa  main  droite  cherche  le 
lieu  de  la  piqâre.  La  même  épreuve  répétée  à  gauche  ^détermine  de  l'a- 
gitation, mais  il  n'est  point  tenté  de  localisation.  La  ponction  lombaire 
donne  issue  à  un  liquide  limpide  sans  éléments  anormaux. 
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Le  décès  survient  le  15  mai  au  matin;  la  température  est  peu  de  temps 
avant  la  mort  de  42'>8. 

Examen  anatomique.  —  Il  eiîsle  ud  ramotlissement  récent  du  terri- 
toire de  la  cérébrale  antérieure  à  droite.  L'artère  était  complètement 
Ihrombosée. 

Au  niveau  de  la  protubérance  se  rencoolre  une  hémorrhagie  de  faible    . 
volume.  Elle  siège  dans  rbémiponl  droit,  intéressant  surtout  la  partie 
poslérieure  du  faisceau  moteur,  laissant  libre  plus  de  sa  moitié  antérieure. 
La  calotte  est  légèrement  entamée.  Le  faisceau  de  Reil  est  atteint  dans  ses 
deux  tiers  internes. 

Le  foyer  est  rond  ;  il  présente  1  centimètre  de  diamètre  environ.  En 
hauteur,  il  laisse  intact  le  tiers  supérieur  de  la  protubérance.  La  lésion 
commence  à  4  millimètres  environ  au-dessus  de  l'émergence  du  trijumeau. 
Son  maximum  est  au  niveau  des  Tibres  supérieures  de  ce  nerf.  Enfin, 
sur  le  plan  d'émergence  des  fibres  les  plus  inférieures  de  la  cinquième 
paire,  la  lésion  n'a  plus  que  5  à  6  millimètres.  A  cet  endroit  d'ailleurs, 
le  faisceau  moteur  cesse  d'être  intéressé,  la  lésion  lui  est  immédiatement 
postérieure  et  s'arrête  enlin  à  5  millimètres  au-dessus  du  sillon  balbo- 
prolubérantieL 

Plusieurs  particularités  retiendront  notre  attention  dans  ces  différents 
cas.  Le  début  a  été  brusque,  l'évolution  rapide.  Entre  l'héœorrhagie  et  l'is- 
sue fatale,  il  ne  s'est  pas  écoulé  plus  de  iè  heures  dans  chaque  occur- 
rence. La  diagnostie  porté  fut  «  hémorrhagie  cérébrale  »  ;  et  la  ponction 
lombaire,  négative  dans  le  second  cas,  douteuse  dans  le  premier,  ne  con- 
tribua en  aucune  façon  à  éclairer  le  diagnostic.  De  fait,  aucun  des  foyers 
n'était  en  communication  directe  avec  le  quatrième  ventricule;  et  c'est 
tout  an  plus  si,  dans  le  cas  de  l'hémorrhagie  la  plus  étendue,  on  a  pu  no- 
ter de  r infiltration  sanguine  de  la  pie-mère. 

Dans  les  deux  cas  encore,  il  y  eut  déviation  de  la  tête  du  côté  de  la  lé- 
sion. Il  a  été  impossible  de  se  rendre  compte  de  l'existence  d'anesthésie 
croisée  du  trijumeau,  l'état  comateux  des  malades  rendant  trop  précaires 
les  recherches  et  conclusions  de  cet  ordre.  On  a  noté  toutefois  un  symptôme 
que  signaient  les  traités  et  articles  classiques  parmi  les  signes  des  hémor- 
rhagies  protubérantielles,  c'est  le  inyosis(lj.  Il  étaitdesplusaccusés  dans 
l'unique  cas  où  il  était  possible  d'étudier  la  pupille,  un  de  nos  deux  ma- 
lades étant  aveugle  depuis  plus  de  40  ans. 

Il  est  également  intéressant  de  noter  l'état  de  la  motilité  et  de  la  sen- 
sibilité. La  paralysie  n'a  été  flasque  que  dans  un  cas  et  tout  à  fait  au  dé- 
but. Il  y  a  toujours  eu  raideur  du  celé  de  la  lésion,  et  pins  tardivement 

(1)  V.  une  obserration  rdcente  de  Lortat-Jacob  et  flALBnoH  :  Rimm-rhagie  de  la  pro- 
tubérance. Stfc.  anal.,  23  février  1906. 
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raidear  généralisée.  La  photographie  des  lésions  justifie  ce  syndrome  :  des- 
troction  de  certains  faisceaux,  compression  ou  irritation  d'autres  groupes 
de  fibres.  Enfin,  malf^  l'atteinte  plus  on  moins  prononcée  da  ruban  de 
Reil  il  n'y  a  pas  eu  d'hémianesthésie,  mais  seulement  agnosie  sensitive  : 
les  malades  sentaient  la  piqâre  du  cAté  paralysé,  réagissaient  par  des  gri- 
maces, des  déplacements  de  leurs  membres.  Mais  cette  agitation  était  ir- 
raisonnée et  presque  réflexe,  le  malade  ne  pouvant  ni  reconnaître  la  nature 
de  l'excitation  cutanée,  ni  en  localiser  le  siège. 

Nous  insisterons  en  terminant  sur  Fkyperthermie  que  ces  deux  vieillards 
ont  présentée. 

L'élévation  de  température /ut  intense,  puisqu'elle  atteignit(en  chiifreii 
ronds)  41°  dans  un  cas,  et  iS"  dans  le  second.  Il  serait  intéressant  d'être 
fixé  exactement  sur  la  valeur  diagnostique  de  telles  températures  obser- 
vées au  cours  de  lésions  des  centres  nerveux.  Malheureusement, les  recher- 
ches entreprises  à  ce  sujet,  tant  expérimentales  que  cliniques  n'ont  pas 
abouti.  Cependant,  on  sait  que  de  telles  élévations  thermiques  se  rencon- 
trer un  peu  dam  toutes  les  maladies  cérébrales  (t),  il  est  vrai,  mais  spécia- 
lement dans  les  lésions  des  noyaux  gris  centraux  (2)  ainsi  que  J.F.  Gayon 
l'a  tout  particulièrement  signalé  dans  sa  thèse,  et  les  altérations  protubé- 
rantielles.  Des  observations  comparables  aux  ndtres  ont  été  publiées  déjà 
par  Rosenstein  (3),  Joffroy  (4),  etc.  En  présence  d'hémiplégies  a  début 
apoplectique,  à  marche  rapide,  s'accompagnant  de  myosis  (ce  qui  peut 
faire  à  tort  invoquer  l'urémie  )et  d'hyperthermie,  il  y  a  donc  lieu  de  son- 
ger à  une  lésion  mésocépbalique. 

jl)  Erb,  cité  pu  Laubsagns,  Midaeine  légale.  H&saon,  édil.,  1906,  p.  2B1. 

(î)  J.  F.  Gm-OR,  Cantriàutioa  à  l'élude  de  Vhyperlhermie  centrale  roruéeutive  aux 
létiani  de  l'axe  cérébro-spinal^  en  particulier  du  cerveau.  Thèse  P&rii,  1B9B. 

(3)  RosBKSTEM,  Sneephatohâmorrhagien  l'n  den  Pont  und  die  corpora  itriala.  Prm- 
morlaU  temperalSrtleigerung .  Berliner  klin.  Woch.,  1B66,  p.  S. 

<4)  JorrnoY.  Arcbivei  de  Pbfïiologie,  1B8S,  1"  semeitre,  p.  305  el  luiv.  ;  in  Be- 
cherchât  lur  la  putréfai-lion. 
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ProfeMBnr  i  Is  Facaltd  de 
médaciiie  de  Ninejr. 


Nous  avons  eu  l'occasion  (1)  déjà  de  signaler  chez  un  certain  nombre 
de  vieillards,  hommes  el  femmes,  une  déformation  des  articalations  pha- 
langiennes  pouvant,  à  un  examen  superficiel  Être  confondue  avec  le  rhu- 
matisme noueux,  d'où  l'intérêt  d'en  indiquer  les  caractères  cliniques. 

La  fréquence  de  cette  déformation  dans  nn'hospice  de  vieillards  renfer- 
mant des  pensionnaires  et  des  indigents  appartenant  à  toutes  les  classes 
de  la  société,  montre  bien  qu'elle  est  une  manifestation  de  la  sénilité.  Sur 
nn  groupe  de  88  vieillards,  hommes  et  femmes,  âgés  de  7K  ans  et  au- 
dessus,  observés  dans  nos  services  de  l'Hôpital  St-Julien,nous  la  trouvons 
70  fois,  soit  80  0/0.  Elle  est  accentuée  à  un  degré  variable  : 

ur  se  tMOiiM  Ht  36  l»nmm 

Déformation  très  marquée.   .    .     24  fois  ou  i6  0/0        9  fois  on  25  0/0 

—  moyenne  ....     13      —    25  0/0        8—22  0/0 

—  peu  marquée  .  .      8      —     15  0/0        8      ~    22  0/0 

—  absente 7      —     ï3  0/0      M      —    30  0/0 

La  déformation  est  donc  très  fréquente,  mats  non  constante  :  il  en  est  de 

même  des  autres  signes  de  la  sénilité,  lacanitiepar  exemple.  Nous  l'avons 
vu  manquer  chez  des  vieillards  très  âgés:  90  ans,  85  ans.  Par  contre,  nous 
l'avons  trouvée  déjà  assez  accentuée  à  un  âge  relativement  moins  avancé, 
parfois  entre  60  et  65  ans. 

Point  assez  particulier,  nous  l'avons  vu  manquer  notamment  chez  des 
vieillards  remarquablement  conservés,  ne  portant  pas  leur  âge  :  il  n'en 
existe  aucune  trace  chez  nn  vieux  militaire,  ayant  encore  toutes  ses  dents 
et  ses  cheveux  à  peine  grisonnants,  âgé  de  78  ans,  à  qui  on  donnerait  à 
peine  de  58  à  60  ans  ;  de  même  chez  une  femme  de  75  ans  portant  envi- 
ron 65  ans. 

Ce  serait  là  le  type  des  doigts  séniles. 

(1)  p.   Pamiot  et  0.  Etibnhk,  Congrès  françaii  de  médecine    Liège,  ISOS. 
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Gôlle  déformation  consiste  essentiellement  en  un  épaiisissement  de  la  batê 
des  articulations  phalangiennes ,  formant  une  sorte  de  plateau  saillant.  Le 
maximum  siège  habituellement  au  niveau  des  articulations  phalango-pha- 
laogiaiennes,  puis  phalangino-phalangettiennes,  et  surtout  au  médius, 
puisa  l'index,  puisa  l'annulaire.  Parfois  la  déformation  de  la  phalangette 
produit  one  sorte  d'étalement;  d'autres  fois  la  phalangette  prend  une 
forme  nettement  cylindrique. 

L'aspect  est  rendu  plus  frappant  lorsqu'il  coïncide  avec  un  amai- 
grissement ou  une  sclérose  des  tissus  mous  du  corps  des  doigts  ;  mais  elle 
est  indépendante  de  cet  amaigrissement,  car  elle  peut  manquer  sur  des 
doigts  très  amaigris,  et  par  contre  être  très  marquée  sur  des  doigts  nulle- 
ment émacJés. 

Cette  forme  sénile  ne  comporte  ntdle  déviation,  le  doigt  restant  en  di- 
rection bien  rectiligne,  sans  être  déjeté  vers  le  bord  cubital,  ce  qui  est  si 
fréquent  dans  te  rhumatisme  déformant;  jamais  non  plus  de  déviation 
dans  les  poignets. 

Nos  photographies  (PI.  LVl,  fig.  1  et  2)  rendent  compte  de  cet  en- 
semble de  caractères  ;  la  figure  3,  en  opposition,  montre  la  maie  normale 
du  yieillard  bien  conservé,  dont  il  a  été  déjà  parlé. 

Pas  de  craquements  dans  les  articulations  des  doigts. 

La  lésion  ne  s'accompagne  d'aucune  douleur  au  niveau  des  jointures  ; 
parfois  il  a  existé  quelques  douleurs  de  névrite  ou  d'artérite  dans  les  doigts, 
mais  jamais  dans  les  articulations.  El  même  la  grande  majorité  de  nos 
vieillards  (plus  de  40  sur  70  cas)  déclare  n'avoir  jamaw  éprouvé  aucune 
douleur  dans  les  mains  ;  ils  ne  se  plaignent  pas  de  leur  déformation,  sauf 
aa  point  de  vue  esthétique  ;  elle  demande  donc  à  être  recherchée. 

La  déformation  est  habituellement  généralisée  à  tous  les  doigts  d'une 
main;  le  plus  souvent  symétrique  aux  deux  mains;  en  tons  cas,  elle 
atteint  à  peu  prés  toujours  au  moins  plusieurs  doigts,  parfois  plus  mar- 
quée à  certains  doigts  (médius,  index,  annulaire). 

L'examen  radioscopique  et  radiographique,  pratiqué  par  notre  collègue 
M.  leprofesseuragrégéGuilIoz,  a  montré  (V.radiog.1,  PI.  LVII)  une  modi- 
fication dans  la  forme  et  le  volume  des  létes  des  phalanges  et  des  métacar- 
piens [estrémilé  inférieure)  ;  les  épiphyses  sont  hypertrophiées,  élargies, 
avec  petites  proliférations  osseuses  sur  le  pourtour  des  extrémités  ;  épais- 
sissements  péri-articulaires,  surtout  au  niveau  des  articulations  phalango- 
phalanginiennes  et  phalangino-phalangeltiennes.  Au  niveau  des  bords  des 
phalanges  (notamment  au  bord  interne  de  la  phalange  du  5*  doigt,  radio- 
graphie 0*  1),  sont  parfois  des  irrégularités  indiquant  que  le  bord  de  l'os 
a  subi  une  prolifération  d'origine  péri osti que. 

Souvent  il  paraît  se  joindre  à  ces  déformations  des  irrégularités  dans  la 
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(Parisot  et  Etienne). 
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transparence  osseuse,  avec  opposition  relative  enlre  l'état  de  condensation' 
osseuse  dans  les  épiphyses  et  dans  les  diaphyses  ;  il  parait  y  avoir  raré- 
faction osseases  au  niveau  des  épiphyses  ;  et  peul-étre  dans  les  diaphyses 
des  travées  ou  des  ilols  plus  condensés,  inégalement  et  irrégulièrement 
(V.  radiogr.  nM.PI.LVlI). 

Les  cartilages  et  les  espaces  ioterosseux  ne  sont  pas  altérés. 

Aucun  dépAt  nratique. 

En  opposition  avec  cet  aspect,  nousp  laç-ons  b  radiographie  (PI.  LVU, 
radiogr.  2')  de  la  main  du  vieillard  bien  conservé,  déjà  signalé  comme  ne 
présentant  pas  l'aspect  clinique  rapporté  (fig.  4,  PL  LVI}:  on  voit  que  les 
extrémités  phalangiennes  ne  sont  pas  épaissies,  et  qu'il  n'existe  pas  d'op- 
position entre  la  densité  osseuse  des  épiphyses  et  des  diaphyses. 

Cette  dystrophie  n'est  pas  nn  rhumatisme  déformant.  Le  diagnostic 
différentiel  clinique  se  base  : 

i'  Sur  l'aspect  clinique  ;  notre  déformation  ne  s'accompagne  d'aacune 
déviation  des  doigts,  déviation  qui  est  la  règle  dans  l'arthrite  déformante. 
Le  type  rectiligne  d'arthrite  déformante  (P.  Vidal)  s'accompagne  habi- 
tuellement de  flexion  ou  de  nodosités  d'Heberden  ; 

i"  Le  maximum  siège  au  niveau  des  phalanges,  puis  des  phalangines, 
tandis  qae  le  rhumatisme  présente  surtout  son  maximnm  sur  la  phalan- 
gelt»; 

3°  Sar  l'absence  constante  de  donleurs  au  niveau  même  des  articula- 
tions des  doigts,  qu'au  contraire  nous  avons  toujours  vues  douloureuses, 
soit  constamment,  soit  par  crises  dans  le  rhumatisme  déformant  ; 

4*  La  dystrophie  ne  s'accompagne  jamais,  comme  l'arthrite,  de  contrac- 
tures ou  d'atrophies  musculaires  ; 

ÎS*  La  dystrophie  est  nettement  plus  rare  chez  ta  femme  que  chez 
l'homme  :  70  0/0  des  cas  au  lieu  de  88  0/0.  On  sait  que  l'arthrite  est  au 
contraire  beaucoup  plus  fréquente  chez  ta  femme  ; 

6"  L'examen  radiographiqne  ne  permet  non  plus  aucune  assimilation. 

Enfin,  on  peut  voir  coïncider  chez  le  même  malade,  parfois  sur  une 
même  main,  la  déformation  dystrophique  et  le  rhumatisme  déformant, 
chacun  d'eux  conservant  son  individualité. 

Il  n'existe  d'ailleurs  pas  de  motif  pour  que  le  rhumatisme  déformant 
épargne  des  doigts  frappés  de  dystrophie.  La  coïncidence  est  cependant 
exceptionnelle.  Noire  photographie  n*  4  et  notre  radiographie  n*  3,  mon- 
trent cette  coïncidence,  caractérisée  surtout  par  l'épaîssissement  des  épi- 
physes, combiné  à  certaines  déformations  rhumatismales,  notamment  à  un 
beau  type  de  ponce  en  croissant  type  P.  Marie  et  Léri. 

Eiiste-t-il  un  rapprochemententre  cette  forme  demains^nile  elle  type 
spécial  indiqnéparM.  Teissier, d'après  P^  Marie  et  Léri,  sous  le  nom  de 
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«  Rhumatisme  diathésiqae  sénile  »  t  Nous  ne  le  croyons  p3s,malgré  cer- 
tains points  de  contact  :  l'âge  des  malades,  la  marche  insidieuse,  indolore, 
le  gonflement  dn  dos  des  articulations  par  dn  tissu  dur.  Mais  le  type  de 
P.  Marie  et  Léri  parait  surtout  caractérisé  cliniquement  par  des  sublaxa- 
tions,  notamment  par  le  pouce  en  croissant,  par  la  bosselure  métacarpo- 
phalangienne  de  )'index,qui  manquent  dans  la  plupart  de  nos  cas.qu'une 
fois  cependant  nous  avons  tu  coïncider  avec  les  déformations  sur  lesquel- 
les nous  insistons.  Quant  au  point  de  vue  radiographique,  on  voit  sur 
la  photographie  de  M.  Léri  des  dépôts  d'indftration  urique  et  des  lésions 
naissantes  d'arthrite  tropho-névrolique  avec  disparition  de  l'interligne 
articulaire,  qui  manquent  complètement  chez  nos  vieillards. 

L'étiologie  et  la  pathogénie  de  cette  arlhropaLhie  sont  obscures.  Ce  que 
nous  en  savons,  c'est  que  son  apparition  est  indépendante  des  conditions 
professionnelles  anciennes  ou  plus  ou  moins  récentes,  et  du  surméenage 
des  mains-Noas  la  trouvons  tout  aussi  marquée  chez  des  cnltivateurs,  des 
charrons,  des  vignerons,  des  scieurs  de  bois,  que  chez  des  brodeuses,  des 
lingéres,  des  commerçantes,  et  des  retraités  ;  nous  la  voyons  au  contraire 
très  peu  accentuée  chez  un  maçon,  an  charpentier,  un  forgeron,  an  jour- 
nalier, un  jardinier  ;  elle  manque  complètement  chez  un  menuisier. 

Au  contraire  de  ce  que  P.  Marie  a  signalé  chez  ses  ostéo-arthropathi- 
ques,  nous  n'avons  rien  constaté  de  spécial  du  cOté  de  l'appareil  respira- 
toire :  certains  de  nos  vieillards  sont  plus  ou  moins  emphysémateux  ; 
d'autres  ont  leurs  poumons  en  état  physiologique.Pas  non  plus  de  rapport 
appréciable  avec  le  régime  alimentaire. 

Par  contre,  cette  déformation  est  certainement,  d'après  les  radiogra- 
phies, un  trouble  de  trophicité  osseuse  et  articulaire,  et  l'hypothèse  d'an 
rapport  entre  ces  troubles  et  l'état  de  la  moelle  sénile  semble  pouvoir 
se  présenter  à  l'esprit.  C'est  ce  que  nous  espérons  pouvoir  prochainement 
contrôler. 
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Chef  de  cliniqoe  midicaJe  ft  llJiiiTenité  de  Montpellier. 


Bieo  que  les  relations  entre  l'acromégalie  et  les  lésions  du  corps  pîtui- 
laire  soient  aujourd'hui  bien  connues,  il  est  toujours  intéressant  de  pu- 
blier les  faits  avec  autopsie  apportant  une  conrirmation  nouvelle  de  la 
théorie  pathogéaique  qui  fait  de  ce  syndrome  une  insuffisance  hypophy- 
saire.  L'observation  du  malade  dont  on  lira  plus  loinles  détails  démon- 
tre une  fois  de  plus  comment,  en  présence  de  signes  incontestables  d'a- 
cromégaIie,l'existence  d'une  lésion  du  corps  pituitaire  doit  être  soupçon- 
née en  clinique  et  doit  être  recherchée  à  l'autopsie.  Elle  nous  a  permis 
d'étudier  les  lésions  bistologiqaes  de  l'adénome  de  la  glande  pituitaire 
qui  constituent  la  modificaLion  anatomiqae  ie  plus  souvent  décrite  dans 
les  cas  d'acromégalje;  nous  devons  la  description  des  lésions  observées 
dans  notre  cas  à  la  bienveillance  de  M.  le  professeur  Bosc  :  c'est  dans 
son  laboratoire  qu'ont  été  faites  les  préparations. 

Voici  d'abord  le  résumé  de  l'histoire  clinique  du  malade  : 

Le  Dominé  Elienue  R. ..,  âgé  de  69  ans,  entre  dans  le  service  de  M.  le  pro- 
fesseur Grasset,  salle  Fouquet,  (d°  16,  le  30  octobre  190S  pour  des  cédâmes  gé> 
néralisés  avec  prédomiasnce  aux  membres  inférieurs,  pour  nue  dyspnée  assez 
vive  et  de  l'oligarie.  Ces  symptômes  sont  survenus  progressivement  mais 
paraissent  avoir  été  exagérés  par  un  refroidissement  ces  jours  derniers,  le 
malade  ne  s'est  pas  traité  et  en  particulier  n'a  pas  modifié  sou  régime. 

L'examen  direct  permet  de  constater  des  symptômes  d'œdâme  pulmonaire 
BQX  bases,  le  cœur  est  à  peu  près  normal,  les  urines  renferment  4  grammes 
d'albumine.  D'après  le  passa  dn  malade  (bronchites  a  répétition,  crampes  dans 
les  jambes,  pollakinrie  nocturne,  etc.)  le  diagnostic  semble  être  :  polysclérose 
avec  poussée  subaiguë  de  néphrite  sur  un  rein  scléreux. 

Prescriptions:  ventouses  scarifiées  sur  la  région  lombaire,  eupnine,  régime 
lacté. 

L'amélioration  est  rapide  et  le  malade  étant  moins  abattu  que  les  premiers 
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joars  on  peut  Taire  na  examea  pins  approroodi  du  syndrome  qui  avait  attiré 
l'atUntioD  dès  l'eDlrée  du  malade,  mais  que  l'on  avait  laissé  volontairement  an 
second  plan  pour  traiter  la  néphrite. 

Le  sujet  présente  en  elTet  des  signes  évidents  d'acromégalie,  l'aspect  de  sa 
face,  de  ses  mains,  de  ses  pieds,  les  dimeosioas  de  sa  taille  sont  caractéris* 
tiques. 

Il  est  impossible  d'abord  d'examiner  le  sujet  levé  car  il  a  facilement  des 
vertiges,  et  nous  devons  étudier  les  diverses  piirties  ie  son  corps  par  le  détail. 

A  la  tête  on  constate  que  la  partie  supérieure  est  plus  réduite  que  la  face, 
le  front  est  légèremeat  fuyant,  les  bosses  Tronlales  sont  pen  marquées. 

A  la  face  le  maxillaire  inTérieur  est  augmenté  de  volume,  surtout  dans  l*^ 
sens  de  h  longueur  et  constitue  un  prognathisme  assez  accentué;  la  lèvre 
inférieure  proémioe  sur  la  supérieure  sans  cependanl  être  pendante  et  décou- 
vrir les  dénis  (PL.  LVIII). 

Le  nez  est  gros,  large,  les  narines  largement  ouvertes  ;  les  pommettes  se 
sont  pas  exagérées  comme  dimensions. 

La  langue  n'est  pas  grosse  ;  il  n'y  a  pas  de  déformation  de  la  voûte  pala- 
tine ;  les  orbites  sont  de  dimension  normale,  le.s  yeux  ne  présentent  aucaue 
anomalie  ;  le  pavillon  de  l'oreille  est  nettement  détaché  et  peut-être  plus  grand 
que  normalement,  mais  sans  exagération. 

La  photographie  montre  assez  nettement  les  caractères  de  ce  faciès  d'acro- 
mégalique  vu  de  profil. 

Uu  côté  du  thorax,  bien  que  ce  sujet  soit  un  vieux  tousseur  légèrement 
emphysémateux  on  ne  trouve  pas  le  thorax  globuleux,  bombé,  mais  plutôt  une 
cage  thoruciqun  réduite  de  volume  eu  égard  à  la  taille. 

Les  mains  sont  surtout  remarquables  par  leurs  dimensions  en  longueur  ;  de 
l'articulation  radio-carpienne  à  l'extrémité  du  médius,  elles  mesurent  22  cen- 
timètres tandis  que  chez  un  adulte  de  taille  moyenne  cette  même  mensuration 
donne  seulement  18  centimètres.  L'aagmentation  de  volume  porte  surtout  sur 
la  longueur,  la  largeur  des  mains  n'est  pas  disproportionnée  k  leur  loogneor. 

Les  doigts  sont  réguliers. mais  présentent  un  peu  l'aspect  capitonné,  arrondi, 
u  en  saucisson  »,  que  l'on  observe  dans  certains  cas. 

Sur  le  profil  de  la  main  du  sujet  que  nous  avons  dessiné  à  cêté  du  profil 
d'une  main  d'adnlte  on  peut  apprécier  la  diiîérence  des  dimensions. 

Les  pieds  sont  également  augmentés  de  volume,  surtont  dans  le  sens  antéro- 
postérieur,  mais  leurs  dimensions  sont  moins  exagérées  par  rapport  à  la  taille 
du  sujet.  Cette  dernière  est  de  1  m.  81  .ainsi  que  nous  avons  pn  nous  en  ren- 
dre compte  lorsque  le  sujet,  convalescent,  a  demandé  à  se  lever. 

Examiné  debout,  il  présente  en  outre  une  cyphose  de  la  région  dorsale  su- 
périeure qui  le  fait  marcher  légèrement  voûté;  cette  cyphose  intéresse  plu- 
sieurs vertèbres  et  ne  fait  pas  de  saillie  mais  une  courbure  régalièrement  ar- 
rondie ;  la  tête  se  dégage  nettement  au-dessus  de  la  colonne  cervicale  et  n'est 
pas  enfoncée  entre  les  épaules. 

Considéré  dans  son  ensemble)  hormis  les  dimensions  exagérées  des  extré- 
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mités,  las  membres  gardent  leurs  proportioas  régaliâres  eu  égard  à  l'euseinble 
de  la  taille. 

Le  sujet  n'accuse  aucun  symptôme  paraissant  lié  à  cet  état  d'acromégalie, 
il  n'y  a  aucun  trouble  de  la  sensibilité,  aucun  trouble  sensoriel  (un  particulier 
[ISS  d'hémianopsie  bi temporale).  La  nutrition  musculaire  est  eu  rapport  avec 
l'âge  du  sujet,  les  facultés  intelLectuelies  paraissent  fitre  adéquates  à  sa  situa- 
tion sociale. 

Le  malade  n'a  pas  remarqué  ce  qui  fait  l'objet  de  nos  investigations,  c'est-a- 


Profib  de  la  main  gauche  d'un  adulte  de  taille  moyenne  et  de  la  mun 
dn  malade  acromégaliqne. 

dire  IQU  acromégàlie;  il  n'a  pas  remarqué  le  développement  anormal  de  ses 
extrémités.  La  cyphose  remonte  déjà  é  plusieurs  années. 

Bien  de  spécial  à  signaler  dans  ses  antécédents  bérëditaires. 

La  poussée  de  népbrite  snbaiguë  paraissant  s'améliorer  ce  malade  est  envoyé 
un  matin  an  laboratoire  des  cliniqaes  pour  y  être  radiographié  et  pbotograpbié, 
mais  il  est  pris  d'nn  vertige  dans  le  couloir  et  doit  être  ramené  à  sou  lit  ;  le 
lendemain  il  se  plaint  d'nn  point  de  càté  à  gaucbe  et  présente  les  signes  d'un 
épanchement  léger  dans  la  plèvre  de  ce  même  c&té,  grâce  au  troitement,  sur- 
toal  au  régime  lacté,  ce  nouvel  incident  se  calmait  lorsque  désireux  de  se  sons- 
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traire  au  régime  de  l'Mpital,  le  malade  demande  à  sortir  malgré  qu'il  ne  soit 
pas  guéri  de  sa  complication  pleuro-pulmonaire. 
Il  quitte  le  service  è.  la  fin  du  mois  de  novembre. 

Un  mois  et  demi  après  il  y  est  ramené  ea  pleine  arémie,à  forme  pulmonaire 
surtout,  et  il  meurt  le  soir  même  de  son  arrivée. 
Adtopsik.  —  Elle  a  été  pratiquée  2Ï  heures  après  le  décès. 
Il  est  d'abord  un  ensemble  de  lésions  qui  sont  sans  intérêt  pour  le  sujetqoi 
nous  occupe  et  que  nous  ne  faisons  que  signaler  :  on  trouve  des  altérations 
rénales  qui  conârment  le  diagnostic  de  mal  de  Bright  et  d'urémie  et  des  lésions 
pleuro-puliuouaires  (vérification  des  constatations  cliniques). 
Dn  cbté  du  crâne  les  lésions  sont  plus  intéressantes. 

On  constate  des  adhérences  nombreuses  qui  partant  des  méninges  entourent 
la  selle  turciqne  :  après  les  avoir  prudemment  détachées,  le  cerveau  est  en- 
levé. Sur  la  face  supérieure  de  la  selle  turcique,  apparaît  une  tache  d'aspect 
rougeâtre,  revâtne  d'une  légère  membrane  ;  la  dimension  de  cette  tacbe  arron- 
die est  celle  d'une  pièce  de  vingt  centimes.  L'apophyse  clinolde  est  branlante, 
la  substsuce  osseuse  qui  la  compose  n'existe  presque  plus  et  elle  est  remplacée 
par  un  tissu  fibreux  assez  épais. 

Après  avoir  enlevé  la  pellicule  conjonctive  très  fine  qui  recouvre  la  tache, 
on  se  trouve  en  présence  d'un  bouillie  épaisse  qui  remplit  la  cavité  de  la  selle 
turcique.  A  grand'peioe  on  parvient  à  en  enlever  deux  fragments  irrégaliers, 
delà  grosseur  d'une  lentille  qui  ont  servi  à  l'eiamen  microscopique. 

La  selle  turcique  vidée  de  cette  substance  molle  et  flnente,  on  aperçoit  dans 
leplancher  une  cavité  creusée  dans  l'épaisseur  de  l'os  même.  Dans  cette  ca- 
vité profonds  de  2  centimètres  environ,  on  peut  enga|;er  facilement  le  bout 
de  l'index,  les  parois  sont  lisses  et  arrondies  :  il  n'existe  aucune  fente,  aucun 
pertuis  pouvant  faire  communiquer  la  cavité  avec  les  sinus   sphénoldanx. 

L'on  peut  donc  penser  qu'on  se  trouve  en  présence  d'nu  corps  pitnitaire 
complètement  ramolli,  logé  dans  la  salle  turcique  et  dans  la  cavité  supplémea- 
taire  creusée  dans  le  sphénoïde.  Les  lobes  antérieur  et  postérieur  de  l'hypo- 
physe ne  sont  plus  apparents,  il  est  même  impossible  de  retrouver  la  tige 
pitaitaire. 

Exanun  hUtoiogique  de  la  glande  pittàtaire.  —  L'esamen  des  coupes  faites 
dans  l'épaisseur  de  la  glande  recueillie  anssi  exactement  que  possible  montre 
les  particularités  suivantes  : 

1>  En  certains  points  de  la  coupe,  il  existe  un  processas  d'infiltration  conjonc- 
tive jeune  à  cellules  allongées  qui  suit  les  capillaires  interalvéolaires  et  qui,  à 
mesure  qu'il  s'accroît,  pénètre  et  détruit  les  alvéoles  et  les  capillaires  intermé- 
diaires. Il  arrive  à  constituer  les  placards  de  tissu  coDJonctif  adulte,  lamellenx 
qui  renferme  des  vaisseaux  encerclés  d'un  épais  manchon  de  tissu  scléreux. 

2°  On  constate  une  hyperplasie  glandulaire  épithéliale  manifeste  qui  s'étend 
à  lapins  grande  partie  de  la  glande.  Les  cellulesprolîférées  et  très  souvent 
hypertrophiées  forment  des  amas  volumineux  qui  se  tassent  les  uns  contre  les 
autres,  rompent,  par  endroits,  les  travées  conjonctives,  réduisant  le  tissa  con- 
jouctif  à  aue  travée  très  peu  apparente  et  entraînant  l'oblitération  d'une  grande 
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pirtie  ien  capillaires  inleralvéolaires.  Ces  amas  cellalaires  n«  renfermeiit  pas 
de  sabsUDce  colloïde  apparente  en  amas. 

L'aspect  gânérsl  de  la  préparation  laisse  penser  à  une  transformation  adéno- 
msteuse  de  la  pïtnitaire. 

La  sclérose  active  d'une  partie  de  ta  glande  et  la  transformation  adénomateose 
de  l'autre  laissent  penser  a  une  fonctionnalitâ  amoindrie  ou  disparue  de  l'or- 
gane,la  modification  adénome  leuse  des  éléments  glandulaires  entraînant  la  dis» 
parition  de  leur  fonctionnement  spéciGque. 

Cerceau,  moeile,  ganglion»  du  grand  lympalAigue,  corpt  tkyrùide,  — 
Ces  différents  organes  examinés  an  microscope  ne  présentent  aucune  alté- 
ration appréciable. 

La  seule  lésion  complète  dans  ce  cas  est  donc  celle  du  corps  pitnitaire. 

Gbez  le  malade  dont  on  yient  de  lire  l'observation, te  diagnostic  oe pou- 
Tait  guère  être  hésitant  et  l'hypothèse  d'aoe  acromégalie  s'imposait.  Nous 
trouvions  en  effet  chez  lui  la  plupart  des  symptômes  caractéristiques  de  la 
maladie.  Du  cdté  des  extrémités  tout  d'abord  l'hypertrophie  des  mains  et 
des  pieds  était  manifeste. 

Oa  sait  qu'il  existe  deux  types  de  chiromégalie  :  l'un  dans  lequel  l'aug- 
mentation de  Tolnme  de  la  main  se  fait  dans  le  sens  de  la  largeur  ;  la  main 
est  alors  cubique,  massive,  courlxiude,  en  battoir,  elle  est  large  et  épaisse 
sans  que  la  longueur  soit  beaucoup  augmentée  ;  un  autre  type  est  celui  . 
où  le  développement  se  fait  en  longueur,  la  largeur  gardant  des  dimen- 
sions proportionnées  à  la  longueur;  ta  main  est  alor^  moins  difforme. 
C'est  àce  type  que  répondaient  les  mains  de  notre  malade. 

De  même  aux  extrémités  inférieures,  on  décrit  un  pied  élargi  et  épaissi, 
sans  augmentation  notable  de  la  longueur.  Chez  notre  malade  la  longueur 
du  pied  était  accrue  et  ce  segment  du  membre  inférieur  était  dispropor- 
tionné, non  dans  ses  propres  dimensions  mais  avec  tout  te  reste  du  corps. 

Le  faciès  acromégalique  n'était  pas  au  complet  chez  notre  sujet,  nous 
retrouvons  sans  doute  chez  lui  un  prognathisme  très  accusé  du  maxillaire 
inférieur,  la  lèvre  inférieure  proéminente,  le  nez  gros,  large,  l^èrement 
épaté  au  niveau  des  narines,  mais  il  ne  présentait  ni  la  macroglossie  ni 
l'hypertrophie  du  maxillaire  supérieur. 

Nous  aurions  désiré  avoir  une  radiographie  de  la  face  et  de  la  boîte 
crânienne  pour  rechercher  les  trois  signes  décrits  par  Béclére  (épaissis- 
sement  très  irrégulier  des  parois  crâniennes  —  développement  extraordi- 
nairement  exagéré  en  hauteur  et  en  profondeur  des  sinus  frontaux  et  des 
sinus  maxillaires  —  augmentation  très  notable  dans  le  sens  vertical  et 
surtout  dans  le  sens  antéro-postérieur  de  ta  fosse  pituitaire  qui  donne 
l'image  d'une  large  coupe  de  forme  hémisphérique).  Des  circonstances 
indépendantes  de  notre  volonté  nous  ont  empêché  de  faire  cette  radiogra- 
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phie  du  crâne  et  celle  des  maJDs,  le  malade,  au  moment  de  son  premier 
séjour,  ayant  quitté  l'hApital  au  moment  où  il  eût  été  possible  de  le  faire 
accompagner  au  laboratoire  de  radiographie  et  son  second  séjour  ayant 
été  des  quelques  heures  qui  précédëreDt  la  mort,  dans  une  crise  d'urémie. 
Cet  acromégalique  présentait  au  niveau  do  thorax  la  cyphose  cervico- 
dorsale  qu'il  est  classique  de  décrire  chez  ces  malades. 

Od  sail  que  parfois  le  thorax  est  augmenté  de  volume  dans  le  !>ens  an< 
térieur  avec  aplatissemenl  latéral,  projection  en  avant  de  la  partie  anlé- 
térieure  de  façon  à  réaliser  la  double  bosse  de  polichinelle  (P.  Marie). 

La  netteté  des  symptômes  rendait  facile  le  diagnostic  différentiel  dans 
notre  cas. 

Bien  que  notre  malade  accusât  quelques  poussées  de  bronchite  dans 
ses  antécédents  il  n'y  avait  pas  à  hésiter  pour  écarter  l'hypothèse  de  l'os- 
téo-arthropathie  hypertrophiante  pneumique  ;  cette  affection  (1)  s'ac- 
compagne de  déformations  des  mains  portant  sur  les  doigts,  en  particulier 
sur  la  phalangette  qui  est  renflée  en  baguette  de  tambour  ;  elle  laisse  la 
région  carpo-métacarpienne  à  peu  près  normale  an  lieu  de  transformer 
la  main  en  battoir  comme  l'acromégalie,  elle  amène  une  déformation 
énorme  du  poignet  qui  est  élargi,  tuméfié  et  fait  une  volumineuse  saillie 
au-dessus  de  la  face  dorsale  de  la  main,  elle  respecte  les  maxillaires  et 
produit  rarement  la  cyphose  ;  quand  il  y  a  une  déviation  vertébrale  c'est 
une  scoliose.  Enfin  l'origine  pneumique  de  l'ostéo-arthropathie  est  nette. 
Notre  malade  n'avait  ni  le  faciès  en  pleine  lune,  ni  l'atrophie  du  corps 
Uiyroïde,  ni  les  altérations  cutanées,ni  les  troubles  mentaux  du  myxoedé- 
mateux. 

Il  n'est  gnère  utile  d'insister  sur  le  diagnostic  difîérentiel  avec  la  mala- 
die osseuse  de  Paget.  Cette  affection  se  caractérise  par  «  t'augmentation 
considérable  du  volume  et  de  la  courbure  des  os  longs  des  membres  et 
des  os  du  tronc  et  de  la  tête  produisant  un  aspect  tout  particulier  :  les 
fémurs  et  les  tibias  sont  fortement  courbés  en  avantjes  jambes  sont  écar- 
tées, le  tronc  et  le  cou  sont  fixés  dans  une  flexion  antérieure  très  accen- 
taée,  par  suite  de  lésions  analogues  du  rachis  ;  la  respiration  estgénée  et 
à  type  presque  exclusivement  diaphragmatiqoe  à  cause  de  l'hypertrophie 
et  de  la  soudure  des  cOtes  w  (P.  Marie). 

Cette  maladie  osseuse  de  Paget  se  distingue  facilement  de  l'acromégalie  ; 
elle  frappe  les  os  sans  ordre,  sans  symétrie,  tandis  que  le  développement 
de  l'acromégalie  est  régulier  et  symétrique.  Dans  l'acromégalie  seule  on 
observe  le  prognathisme  et  la  localisation  aux  extrémités  ;  on  n'y  signale 
pas  la  déformation  si  caractéristique  des  os  longs. 

|1)  Rauziem,  Itevue  de  mâdecine,  1B91. 
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Ed  somme  le  diagnostic  d'acromégalie  s'imposait  chez  notre  malade  ; 
aussi  a-t-il  été  porté  dès  le  premier  eiamen  Taitpar  M.le  proresseur  Gras- 
set et  a-t-il  permis  de  supposer  une  altération  de  la  glande  pituitaire 
que  l'autopsie  a  démontrée. 

On  aurait  pu  aller  plus  loin  et  dire  que  si  le  corps  pituitaire  était  hy- 
pertrophié, l'augmentation  de  volume  ne  s'était  guère  Taite  dans  le  sens 
antérieur  puisque  nous  ne  trouvions  pas  le  signe  caractérique  de  la  com- 
pression du  chiasma  à  sa  partie  postérieure,  c'est-à-dire  l'hémianopsie 
bitemporale.  L'aatopsie  démoutra  en  effet  que  l'appareil  optique  n'était 
nullement  intéressé. 

La  lésion  constatée  était  une  hypertrophie  du  corps  pituitaîre.une  trans- 
formation adénomatense  de  la  glande,  c'est-â-dire  en  somme  la  lésion  la 
plus  habituelle  dans  ces  cas  (Souques,  Parona). 

Notre  observation  est  un  exemple  de  plus  confirmant  la  loi  de  coïnci- 
dence anatomo-clinique  entre  l'acromégalie  et  l'altération  du  corps  pitui- 
taire. 

L'altération  de  la  glande  pituitaire  a  été  la  seule  lésion  constatée  parmi 
celles  que  l'on  a  signalées  chez  tes  acromégaliques.ll  n'existait  nulle  trace 
de  reviviscence  du  thymus  ;  le  corps  thyroïde  avait  gardé  ses  dimensions  et 
sa  structure  normale;  le  cerveau,  la  moelle  et  les  nerfs  périphériques 
étaient  intacts. 

Il  paraît  donc  logique  d'invoquer  une  fois  de  plus  an  trouble  du  fonc- 
tionnement normal  delà  glande  pituitaire  comme  élément  nosologique 
de  syndrome  observé  chez  notre  malade  :  c'est  à  ce  litre  qu'il  nous  a  semblé 
intéressant  de  publier  son  observation  complète. 

Nous  n'avons  pas  discuté  le  diagnostic  entre  l'acromégalie  et  le  gigan- 
tisme qui  a  fait  le  sujet  de  brillantes  discussions  entre  les  partisans  de  la 
théorie  dualiste  (P.  Marie)  qui  séparent  nettement  les  deux  affections, 
et  les  partisans  de  la  théorie  uniciste  (Brissaud,  Launois  et  Roy).  D'après 
ces  derniers  auteurs,ces  deux  états  pathologiques  sont  fonction  d'un  même 
trouble  de  la  glande  pituitaire,  l'acromégalie  serait  le  gigantisme  de  l'a- 
dulte et  le  gigantisme  serait  l'acromégalie  de  l'adolescent. 

.Notre  malade  ne  précisait  pas  le  moment  d'apparition  des  caractéristi- 
ques pathologiques  qui  avaient  permis  de  conclure  de  son  vivant  à  l'acro- 
m^lie,  mais  leur  développement  s'était  certainement  fait  à  l'âge  adulte 
11  s'agissait  donc  bien  d'un  acromégalique. 
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ÉTUDE  COMPLÉMENTAIRE 

SUR  UN  CAS  DE  GrGANTISME  PRÉCOCE. 

CONTHIBUTION  A  l'ÉTUDE  DE  L 'OSSIFICATION 

CHARLES  HUDOVERNia 

Cher  de  clinique  pBychatrique  K  BndapeBt. 


En  1903  j'ai  publié  dans  le  d°  3  de  la  Nouvelle  Iconographie  de  laSal- 
pétrière,6ttiD  collaboralion  avec  mon  défunt  ami,  M.  Uros  Pétzy-Popo- 
vils  la  description  d^an  jeune  sujelchez  lequel  nous  avions  constaté  un 
gigantisme  précoce  allié  à  un  développement  précoce  des  organes  génîlanx. 
Ce  garçon,  depuis  lors,  a  été  continuellement  observé.  Il  s'est  produit, 
chez  lui  des  changements  considérables,  non  pas  fortuits,  mais  liés  â  ane 
thérapeutique,  basée  elle-même  sur  une  hypothèse  que  nous  avions  émise 
dans  notre  premier  travail. 

Il  est  nécessaire  de  récapituler  brièvement  l'histoire  de  ce  malade  et 
de  rappeler  nos  conclusions  et  nos  hypothèses  précédentes. 

Il  s'agissait  en  1903  d'un  garçon  âgéde  cinq  ans  et  demi,  nommé  Char- 
les H...,  fils  d'un  père  buveur  et  d'une  mère  un  peu  nerveuse;  il  était  le 
deuxième  enfant  de  ses  parents.  Son  frère  aîné  et  sa  petite  .sœur  étaient 
d'une  taille  moyenne,  tandis  que,  dès  sa  naissance,  notre  malade  était 
d'une  taille  au-dessous  de  la  moyenne.  A  l'âge  d'un  an  et  demi,  il  eut 
une  affection  fébrile  (méningite), avec  oLite  suppurée accompagnée  de  vio- 
lents maux  de  tète  et  de  délire.  Quinze  jours  plus  tard  survinrent  des 
convulsions  de  la  moitié  droite  du  corps,  à  la  suite  desquelles  le  pied 
droit  demeura  «  faible  >i,  mais  sans  paralysie  véritable  ;  en  peu  de  temps 
l'enfant  guérit  complètement.  Peu  de  temps  après,  il  commença  à  gran- 
dir de  façon  extraordinaire,  et  à  deux  ans,  il  dépassait  déjà  la  taille  des 
enfants  de  son  âge  ;  depuis  lors  il  a  continué  â  grandir  avec  excès.  A  l'âge 
de  5  ans  et  9  mois  l'enfant  avait  l'apparence  d'un  garçon  de  13  à  16  ans, 
pesait  35  kil.  500,  mesurait  1  m.  37  centimètres  de  hauteur.  Ses 
organes  génitaux  avaient  déjà  atteint  un  développement  presque  complet. 
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Le  pubis  était  couvert  de  poils  aussi  touFTas  que  ceux  d'un  adulte,  mais 
il  y  eo  avait  peu  aux  aisselles.  La  verge  mesurait  9  ceotimëtres  à  l'état  de 
flaccidilé.Les  testicules  étaieuL  très  développés  ;  et  il  y  avait  des  érections. 
La  voix  était  forte,  et  basse  dans  le  chant.  Crâne  et  face  asymétriques, 
pins  développés  à  droite  ;  bosses  frontales  saillantes  ;  commissure  labiale 
déviée  à  gauche.  Aucune  lésion  oculaire.  Ouïe  bonne.  Corps  thyroïde  et 
tous  les  viscères  normaux.  Les  membres  inférieurs  étaient  très  fortement 
musclés,  mais  proportionnellement  un  peu  courts. 

A.n  point  de  vue  mental, notre  malade  était  incontestablement  un  arriéré  ; 
il  n'avait  qu'une  notion  imparfaite  du  temps,  et  se  montrait  capricieux, 
batailleur,  emporté,  versatile,  indifférent  à  tous,  aggressif  ;  mais  il  avait 
UD  goût  très  prononcé  pour  la  musique.  Cet  infantilisme  psychique  exagéré 
contrastait  beaucoup  avec  son  aspect  corporel  très  développé.  L'examen 
de  l'ossificatioa  était  intéressant;  et  notamment  la  radiographie  de  la  main 
montra  que  les  cartilages  épiphysaires  des  métacarpiens  tendaient  à  dis- 
paraître  et  que  les  épiphyses  des  phalanges  étaient  presque  soudées, 
comme  on  le  voit  sur  le  squelette  d'un  enfaul  delS  à  16  ans,  mais  jamais 
chez  an  enfant  de  5  à  6  ans.  La  radiographie  de  la  tête  montrait  égale- 
ment que  les  os  du  crâne  étaient  1res  développés,  et  l'on  constauit  eu 
arriére  de  la  cavité  orbitaire  une  Lâche  claire  qui  semblait  indiquer  an 
élai^ssement  de  la  selle  turcique  et  la  présence  d'une  anomalie  de  l'by- 
pophyse. 

II  y  a  trois  faits  sur  lesquels  j'ai  surtout  insisté  dans  mon  premier 
travail  ce  sont  : 

1*  L'âge  du  malade  et  son  développement  gigantesque  qui  permettaient 
de  le  considérer  comme  le  plus  jeune  des  géants  connus  dans  la  littérature 
médicale  ; 

2'  L'état  des  organes  génitaux  dont  le  développement  précoœ  n'est  pas 
en  proportion  avec  l'état  habilnel  de  ceux  des  géants  pathologiques  chez 
lesquels  l'on  trouve  d'habitude  une  aplasie  ou  une  hypoplasie  des  orga- 
nes génitaux  et  de  la  torpeur  sexuelle  ; 

3*  L'état  et  t'influence  de  la  glande  hypophysaire.  En  envisageant  ce 
dernier  point  nous  mentionnâmes  que  la  plupart  des  auteurs,  et  surtout 
les  auteurs  français  admettent  que  le  gigantisme  et  l'acromégatie  sont  des 
processns  morbides  identiques,  provoqués  par  une  hyperfonction  de  l'hy- 
pophyse. Un  grand  nombre  de  faits  dans  l'examen  clinique  de  Charles  H... 
viennent  à  l'appui  de  cette  opinion. 


Déjà  dans  notre  premier  travail  j'ai  émis  une  hypothèse  pour  donner 
une  explication  du  processus  pathologique  dans  notre  cas,  hypothèse  à 
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laquelle  je  suis  arrivé  en  envisageant  différenles  particularités  bien  con- 
nues de  l'ossification. 

Un  grand  nombre  de  faits  cliniqnes  el  analomo-pathologiques  prouve 
que  la  croissance  exagérée  des  os,  et  l'hyperfonction  ou  l'hypertrophie  de 
l'hypophyse  sont  en  connexion  ;  du  moins,  il  existe  une  coÏDcidence  entre 
ces  deux  moments,  et  les  études  physiologiques  faites  sur  l'hypophyse  ne 
contredisent  pas  cette  assertion,  comme  je  l'ai  indiqué  dans  mon  premier 
travail.  D'autre  part,  c'est  un  fait  bien  connu  que  la  fonction  génitale  (pu- 
berté) coïncide  avec  l'achèvement  de  la  croissance  des  os  ;  mais  beaucoup 
de  faits  prouvent  aussi  que  l'absence  de  fonction  génitale  produit  chez  ies 
individus  encore  en  voie  de  développement,  une  prolongation  remarqua- 
ble de  U  croissance  des  os:  chez  les  eunuques  elchez  les  animaux  castrés 
lesos  des  extrémités  deviennent  plus  longs.  Enfin  l'on  voit  chez  la  plu- 
part des  géants  le  tableau  nosographique  suivant:  la  croissance  excessive 
des  os,  l'infantilisme,  hypertrophie  de  la  glande  hypophysaire,  etoneos- 
âifîcatioQ  fort  tardive.  Chez  Charles  H...  au  contraire  il  y  avait  croissance 
excessive  des  os,  hypertrophie  de  l'hypophyse  et  en  même  temps  un  dé* 
veloppement  excessif  des  organes  génitaux  el  une  ossification  précoce. 

IDn  comparant  ces  faits  aux  opinions  des  auteurs  cités  dans  mon  pre- 
mier travail,  je  suis  arrivé  à  l'hypothèse  suivante  : 

«  La  fonction  exagérée  de  l'hypophyse  active  le  processus  de  croissance 
des  os  (fonction  osléogénique),  ce  que  l'on  voit  dans  le  gigantisme  et  dans 
l'acromégalie  avec  hypertrophie  ou  hyperfonction  de  la  glande  hypophy- 
saire ;  la  défaillance  de  la  fonction  génitale  augmente  aussi  le  processus 
de  la  formation  des  os,  en  ralentissant  l'ossification  (ainsi  s'expliquerait 
l'allongement  desos  chez  les  individus  et  animaux  castrés)  ;  rinalement 
l'excès  de  la  fonction  des  organes  génitaux  accélère  l'ossification  «  (En  fa- 
veur de  cette  dernière  remarque,  je  me  contente  de  mentionner  la  coïn- 
cidence de  la  puberté  avec  l'achèvement  de  l'ossification). 

C'est  justement  ce  dernier  point  de  mon  hypothèse  sur  lequel  j'ai  in- 
sisté pour  expliquer  l'existence,  chez  notre  malade,  de  quelques  différences 
avec  les  autres  géants,  parce  qu'il  présentait  —  contrairement  à  la  règle 
générale  —  un  développement  précoce  des  organes  génitaux  el  une  ossifica- 
tion précoce,  et  que  malgré  ces  particularités  extraordinaires  le  malade 
était  bien  un  géant  pathologique,  présentant  aussi  l'hypertrophie  ou  l'a- 
grandissement de  l'hypophyse.  Je  ne  savais  comment  expliquer  la  manière 
donl  la  fonction  génitale  pouvait  influencer  l'ossification  ;  mais  j'ai  signalé 
la  possibilité  qu'ici  la  glande  thyroïde  devait  jouer  un  certain  rdie. 

Récemment  MM.  Parhon  et  Goldstein  ont  étudié  l'action  réciproque  de 
l'ovaire  sur  le  corps  thyroïde  et  de  ce  dernier  sur  les  ovaires,  et  l'influence 
réciproque  du  corps  thyroïde  et  des  ovaires  sur  le  systèmeosseux(^rcAl- 


ib.GoOgle 


SUR   VU   CAS  DE  GIGANTISHE    PRÉGOCB  401 

ves  générales  de  médecine,  1905,  n"  3).  Les  conclusions  de  ces  aulears  ne 
diiTèrent  pas  beaucoup  des  miennes.  Je  dois  faire  remarquer  que  j'ai  pu- 
blié mon  hypothèse  en  1903,  c'est-à-dire  deux  ans  auparavant  et  que  j'ai 
commencé  chez  mon  malade  le  traitement  avec  l'extrait  d'ovaires  dès  te 
mois  de  septembre  1904. 


Le  bal  principal  de  ce  travail  est  de  faire  connaitre  les  résultais  théra- 
pentiques  obtenus  chez  Charles  H...  pendant  une  période  de  30  mois, 
â  partir  du  mois  de  janvier  1903  jusqu'au  mois  de  juin  1905. 

J'ai  trois  fois  modifié  fe  traitement,  et  comme  le  premier  changement 
eut  lieu  au  bout  de  dix  mois,  ce  délai  fut  observé  aussi  dans  la  suite  ;  de 
sorte  que  j'ai  finalement  trois  périodes  égales  pour  pouvoir  apprécier  les 
résultats  obtenus  dans  les  différentes  périodes  de  ce  traitement. 

La  première  nécessité  qui  se  posait  lors  de  la  détermination  de  la  mé- 
thodedu  trailemenL,  était  de  préciser  les  symptômes  pathologiques,  dont 
la  modification  éuit  désirable  et  possible.  Ce  Turent  en  premier  lieu  la 
débilité  psychique  et  la  croissance  pathologique  et  excessive  des  os,  que 
je  désirais  modiner.  Les  médicaments  de  nature  purement  chimique  ne 
semblaient  pas  être  susceptibles  d'exercer  une  action  efficace,  de  sorte  que 
j'ai  préféré  des  médicaments  organo- thérapeutiques,  capables  d'influencer 
l'action  pathologique  des  glandes,  et  dans  le  cas  présent,  de  la  glande  hy- 
pophysaire. 

L'on  sait  que  dans  la  plupart  des  cas  d'acromégalie  et  de  gigantisme 
c'est  à  l'hypophyse  qu'on  attribue  la  croissance  pathologique  des  os.  Dans 
mon  cas  la  radiographie  avait  démontré  une  hypertrophie  de  cette  glande. 
Avec  des  tablettes  d'hypophyse  j'aurais  obtenu  une  augmentation  de  la 
fonction  hypophysaire,  c'est-à-dire  j'aurais  exagéré  une  fonction  déjà  pa- 
thologiquement  augmentée.  Ce  ne  pouvait  pas  être  le  but  d'uo  traitement 
rationnel  ;et  comme  il  n'y  a  pas  de  médicaments  organo- thérapeutiques  ca- 
pables de  diminuer  la  fonction  de  l'hypophyse,  j'ai  dû  renoncer  à  influen> 
cer  directement  la  fonction  de  !a  glande  hypophysaire. 

Dans  mon  premier  travail  j'avais  envisagé  la  possibilité  d'une  influence 
sur  l'hypophyse  et  les  organes  génitaux  internes  exercée  peut-être  par 
l'intermédiaire  de  la  thyroïde.  D'ailleurs,  il  y  avait  chez  Chartes  H..., un 
certain  degré  d'imbécilliLé,dont  —  on  le  sait  par  des  nouvelles  expériences 
thérapeutiques  —  le  médicament  presque  spécifique  est  l'extrait  de  thy- 
roïde. Ces  faits  encourageaient  à  essayer  ches  le  malade  l'action  thérapeu- 
tique de  la  thyroïdine  ;  par  cette  médication,  je  pouvais  espérer,  sinon  la 
cessation  de  la  croissance  pathologique,  au  moins  l'amélioration  de  l'état 
psychique,  ce  qui  était  le  point  le  plus  important  pour  le  malade  lui-même. 
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Pour  ces  raisons,  faï  traité  le  malade  peudant  les  dix  premiers  mois 
avec  la  thyreidine  ;  ce  trailemeat  dura  du  mois  de  janTÎer  jasqu'aa  mois 
de  novembre  1903.  Dans  les  premiers  jours  la  dose  qnotidieDoe  fat  d'one 
demi-tablette  et  cette  dose  fut  saccessivemeut  portée  à  deux  ubleltes  à 
partir  des  six  premières  semaines.  Pendant  ces  dix  mois  il  n'y  eut  au- 
cune modification  de  la  croissance,  la  taille  du  jeune  garçon  s'éleva 
de  137  à  142  cent.  7  soit  de  K  cent.  7  .  Dans  tétat  psychique  il  n'y 
eut  presque  aucune  modification,  saufqae  le  malade  derint  nn  pen 
plus  tranquille.  Sa  vie  sexuelle  se  développait  ;  il  y  avait  essais  d'ona- 
nisme. 

Ces  résultats  ne  pouvaient  être  qualifiés  de'satisfaisants  puisque  aucun 
des  buts  proposés  n'était  atteint,  k  savoir  :  diminution  de  la  croissance  et 
amélioration  psychique.  J'ai  pourtant  obtenu  une  amélioration  légère  et 
vu  que  la  thyroïdine  est  le  médicament  presque  spécifique  de  l'imbécil- 
lité, il  ne  me  sembla  pas  opportun  de  cesser  immédiatement  ce  traite- 
ment ;  mais  je  me  proposai  de  le  combiner  avec  l'action  de  l'iodare  de 
potassium.  Ce  traitement  combiné,  thyroïdine  et  iodure  de  potassium, 
fut  appliqué  pendant  dix  mois,  c'est-à-dire  à  partir  du  mois  de  novem- 
bre 1903  jusqu'au  mois  d'août  1904,  soit  pendant  la  deuxième  période  du 
traitement  total.  Dans  cette  période  Je  n'ai  obtenu  aucun  résultat:  la 
taille  de  Charles  H...  s'éleva  de  142  cent.  7  â  147  cent.  7,  donc  de 
K  centimètres  ;  la  croissance  avait  été  de  5  cent.  7  pendant  le  traitement 
avec  ta  thyroïdine  maintenu  aussi  une  dizaine  de  mois.  Dans  l'état  psy- 
chique il  n'y  eut  aucune  amélioration,  et  plutôt  même  ttne  aggrava- 
tion. Pendant  les  dix  premiers  mois  le  malade  était  devenu  un  peu  plus 
lranquille,mais  cette  amélioration  a  bientét  disparu.el  l'enfant  fut  encore 
plus  insupportable  qu'avant  le  traitement,!!  ne  respectait  personne.essayait 
de  battre  sa  mère  ;  d'ailleurs  son  instinct  sexuel  se  développait  fortement  ; 
il  devint  amoureux  d'une  jeune  fille  âgée  de  ^eize  ans  ;  mais  il  prélérait 
rester  seul  dans  sa  chambre  et  s'habiller  en  femme.  C'est  aussi  pendant 
ce  temps  là  que  se  montrèrent  les  premières  traces  de  barbe  et  de  mous- 
tache. Durant  cette  deuxième  période  de  traitement  le  malade  atteignit 
l'âge  de  sept  ans,  en  juin  1904. 

Ainsi,  pendant  les  deux  premières  périodes  du  traitement  je  n'avais  ob- 
tenu aucun  résultat. 

On  sait  que  le  corps  thyroïde  favorise  le  développement  et  la  croissance 
des  os  ;  mes  expériences  thérapeutiques  confirmaient  celte  donnée.  Sans 
doute  la  croissance  osseuse  fut  moindre  pendant  la  deuxième  période, 
mais  une  différence  de  7  millimètres  est  tellement  minime  que  je  ne  pou- 
vais pas  la  considérer  comme  une  conséquence  thérapeutique.  Le  second 
bat  du  traitement,  l'amélioration  de  l'état  psychique,  ne  fut  pas  obtenu 
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davantage.  Il  était  donc  nécessaire  de  choisir  une  nouvelle  thérapeutique 
ponr  atteindre  les  buts  proposés. 

Déjà,  dans  mon  premier  travail,j'avais  soutenu  que  «  l'excès  de  la  fonc- 
tion des  organe  génitaux  accélère  l'ossification  ».  Chez  Chartes  H...  il  y 
avait  ane  double  cause  d'augmentation  du  processus  de  l'ossification  : 
d'abord  rhyperfonction  de  la  glande  hypophysaire  activait  le  processus  de 
croissance  longitudinale  des  os  (fait  prouvé  par  la  taille  extraordinaire  de 
renfanl).  De  plus,  il  y  avait  chez  lui  une  hyperfonction génitale,  d'ofi,  ré- 
sultait chez  lai  la  précocité  de  l'ossification  (fait  prouvé  par  la  radiogra- 
phie). 

En  me  basant  sur  cette  idée  je  pensai  qu'en  augmentant  chez  le  malade 
la  sécrétion  interne  des  organes  génitaux,  je  pouvais  accélérer  chez  hii  le 
processas  physiologique  de  l'ossificatioD  et  ainsi  emp^her  mécanique- 
ment la  croissance  des  os.  Si  le  succès  de  la  médication  venait  à  l'appui 
de  cette  idée,  c'était  aussi  la  confirmation  de  l'hypothèse  théorique,  déve- 
loppée dans  mon  premier  travail. 

Pour  ces  raisons,  j'ai  résolu  de  recourir  aux  extraits  d'organes  génitaux. 
N'ayant  pas  de  spermine  à  ma  disposition,j'ai  appliqué  l'ovarine.  Il  ne  sem- 
blait guère  probable  eu  effet  que  l'action  de  l'ovarine  sur  l'ossiâcation  fât 
différente  de  celle  de  la  spermine,  l'ossification  s'effectuant  également 
dans  les  deux  sexes.  En  agissant  ainsi,  je  ne  pensais  pas  pouvoir  influen- 
cer l'état  psychique,  résultai  que  je  n'avais  pu  obtenir  par  la  thyroïdine  ; 
mais,  selon  mon  opinion,  il  était  possible  d'exercer  quelque  influence  sur 
le  processus  de  Possification. 

Dans  la  troisième  période  du  traitement  le  malade  consomma  donc 
des  tablettes  d'ovarine  ;  cette  période  dura  du  mois  de  septembre  1904 
jusqu'à  la  fm  du  mois  de  juin  1905,  de  sorte  qu'elle  occupa  aussi  un  espace 
de  dixmois  ;  la  dose  quotidienne  fut  d'abord  d'une  tablette  et  fut  en  peu 
de  temps  portée  &  six  tablettes  par  jour.  Pendant  ce  traitement  j'ai  obtenu 
an  résultat  remarquablement  favorable.  La  taille  de  l'enfant  s'éleva, 
mais  relativement  peu,  de  i  47  cent.  7  à  150  cent,S  soit  de  3  cent.  1  (pen- 
dant les  deux  périodes  précédentes  il  y'avait  eu  une  augmentation  de 
5  cent.  7et5c«i(.0).  Mais  c'est  surtout  fétat  psychique  qui  subit  des 
améliorations  inattendues  :  l'enfant  imbécile  devenait  peu  à  peu  obéis- 
sant, doux  et  tranquille;  il  s'intéressait  aux  choses  delà  vie  quotidienne  ; 
ses  facultés  intellectuelles  augmentèrent  ;  la  perception  devint  satisfaisan- 
te, ses  réponses  logiques  et  comprénensibles,  sa  mère  lui  enseigna  à  écrire 
et  à  lire  ;  son  écritare  était  bien  lisible  et  il  lisait  assez  couramment  ;  il 
est  même  devenu  capable  d'exécuter  des  calculs  simples.  Les  premières 
traces  de  celte  amélioration  notable  apparurent  déjà  après  on  traitement 
de  deux  mois,  et  trois  mois  plus  tard  il  lisait  déjà  a.ssezbien. 
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Les  allérations  profondes  de  l'état  psychique,  et  le  ralentissemenl  de  la 
croissance  des  os,  jastifiaient  un  nouvel  examea  du  système  osseux  par 
les  rayons  Rôntgen.  £n  rapportant  les  résultats  de  cet  examen,  je  crois 
bon  de  les  comparer  avec  ceux  qui  furent  décrits  dans  mon  premier  tra- 
vail. 

Téteetmain  (en  comparant  lesradiograptiiesde  1903  â  celle  de  4905, 
PI.  UX).  —  La  radiographie  du  crâne  montra  sans  modification  tes  mêmes 
faits  qu'en  1 903  :  ossification  très  avancée  des  os  du  crâne,  et  constatation 
en  arrière  de  la  cavité  orbitaire  de  la  même  tache  claire  qui  semble  indi- 
quer un  élargissement  de  la  selle  turcique  et  la  présence  d'une  anomalie 
de  l'hypophyse.  L'état  de  cette  glande  ne  fuLdoncpas  altéré  parles  diffé- 
rentes médications  pendant  les  trente  derniers  mois. 

La  radiographie  de  la  main  droite  a  montré  des  modifications  fort  re- 
marquables; l'ossification  a  beaucoup  avancé  après  le  traitement.  Sur  la 
radiographie  de  la  main  on  constata  en  1903  que  l'ossification  de  tous  les 
os  était  avancée  ;  l'ossification  des  métacarpiens  était  déjà  accomplie  ;  les 
fissures  correspondant  aux  cartilages  épiphysaires  des  os  longs,  étaient 
apparentes,  mais  plus  étroites  qu'il  n'est  ordinaire  chez  les  enfants  de  5  à 
6  ans.  Les  cartilages  épiphysaires  des  II'  et  V  métacarpiens  à  leur  extré- 
mité distale  étaient  i  peine  visibles  ;  i  l'extrémité  prosimale,  ils  n'étaient 
plus  visibles  ;  on  remarquait  seulement  les  traces  de  ces  cartilages  à  la 
première  phalange  aux  extrémités  dislales,  et  dans  les  phalanges  du  qua- 
trième doigt  aux  extrémités  proximales. 

En  comparant  â  cette  radiographie  celle  de  190S  on  remarque  que  sur 
la  dernière  l'ombre  des  phalanges,  métacarpiens  et  os  du  carpe  est  complè- 
tement homogène,  c'est-â-dire  quele  cartilage  épiphysaire  proximal  des 
os  est  aussi  complélement  ossifié  ;  les  tissures  correspondant  aux  carti- 
lages épiphysaires  des  os  longs  sont  encore  visibles,  mais  beaucoup  plus 
étroits  qu'en  1903,  et  les  parties  moyennes  de  ces  cartilages  sont  déjà 
complètement  ossifiés. 

Les  faits  cliniques  et  le  résultat  de  la  radiographie  prouvent  donc  que 
l'ossification  de  Charles  H...  fit  de  remarquables  progrès  pendant  le  trai- 
tement entier,  c'est-à-dire  pendant  les  trente  moi^  écoulés  depuis  le  pre- 
mier examen.  Ce  progrès  est  le  même  pour  tout  le  système  osseux,  comme 
t'ont  prouvé  les  autres  examens  faits  à  l'aide  des  rayons  HOntgen.  Enfin 
les  différentes  mensurations,  faites  systémati^ement  tous  les  deux  mois, 
ont  prouvé  que  le  ralentissement  de  la  croissance  n'a  pas  eu  lien  pendant 
les  deux  premières  périodes  du  traitement  (tfayroïdine,  puis  thyroïdine 
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combiaéeavec  l'iodure)  ;  mais  s'esl effectué  seulement  pendaotle  traite- 
ment oTarien. 

Or,  si  le  ralenlissementderossificatioDs'esteffectuéseulement pendant 
le  traitement  ovarien,  ce  fait  confirme  absolument  la  thèse  que  j'ai  soute- 
nue dans  mon  premier  travail,  en  disant  que  «  l'excès  de  la  foDCtion  des 
ot^anes  génitaux  accélère  l'ossification  ».  En  employant  l'expression  v  ex- 
cès de  fonction  »  je  n'ai  pas  entendu  et  je  n'entends  pas  autre  chose 
qu'une  augmentation  delà  sécrétion  interne  des  organes  génitaux  inter- 
nes ;  j'emploie  cette  expression  dans  le  même  sens  pour  l'hypophyse.  En 
traitant  le  malade  par  l'extrait  d'ovaire  je  ne  songeais  pas  à  autre  chose 
qu'A  une  augmentation  thérapeutique  et  préméditée  de  la  sécrétion  in- 
terne des  organes  génitaux.  Je  sais  bien  qu'un  seul  cas  ne  suffît  pas  pour 
entraîner  la  confirmation  définitive  de  mon  hypothèse,  mais  les  résultats 
obtenus  sont  sans  doute  susceptibles  de  venir  à  l'appui  de  mon  opinion. 


Il  y  a  encore  un  fait  singulier  reconnu  pendant  le  traitement  ovarien 
chez  Chartes  H...  ;  c'est  une  diminution  manifeste  des  testicules  vers  la  Bn 
du  traitement  ovarien.  Dans  mon  premier  travail  j'ai  mentionné  que  les 
organes  génitaux  du  malade  avaient  déjà  atteint  un  développement  presque 
complet  :  le  pnhis  était  couvert  de  poils,  la  |verge  mesurait  9  centimètres 
au  repos,  et  les  testicules  étaient  très  développés,  leur  grandeur  était  en 
proportion  avec  )a  verge.  Après  les  dix  mois  du  traitement  ovarien  la 
verge  n'a  pas  changé,  mais  les  testicules  ont  diminué  de  telle  façon  qu'ils 
n'étaient  plus  en  proportion  avec  la  verge,  de  sorte  qu'on  pouvait  presque 
penser  à  un  état  infantile  des  testicules.  Cet  infantilisme  n'était  qu'appa- 
rent, tes  testicules  semblant  être  peli  is  par  rapport  à  la  verge  extrêmement 
développée  ;  mais  en  égard  à  l'âge  de  renfant,  ils  étaient  encore  fortement 
développés. 

Enfin,  l'instinct  sexuel  du  garçon  ne  fut  pas  modifié  par  le  traitement 
ovarien. 

Il  est  impossible  de  préciser  la  cause  de  cette  diminution  des  testicules. 
On  pourrait  penser  à  une  action  spéciale  de  l'ovarine  sur  tes  glandes,  mais 
avec  une  seule  constatation  de  ce  genre  on  ne  peut  pas  décider  de  la  ques- 
tion. 


Le  développement  corporel  ultérieur  de  Charles  H...  sera  fort  mtéres^ 
sant  et  permettra  peut-être  de  contribuer  à  trancher  la  question  de  l'iden- 
tité de  l'acromégalie  et  du  gigantisme,  opinion  soutenue  par  MM.  Brissaad 
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et  Meige.  On  sait  que  ces  auteurs  supposent  la  môme  cause  pathologique 
pour  l'acromégatie  et  pour  le  gigantisme  :  une  croissance  excessive  causée 
par  une  tumeur  ou  une  hyperfonction  de  l'hypophyse.  Si  cette  croissance 
s'eflectue  avant  l'achèvement  de  l'ossification,  l'individu  devient  ^gan- 
iesque  ;  mais  si  elle  s'efTectue  après  l'achèvement  de  l'ossilicatioD,  l'indi- 
vidu devient  acromégalique. 

Chez  mon  malade  il  existe  sans  doute  une  croissance  exagérée  des  os 
qui  causa  jusqu'à  présent  du  gigantisme  ;  actuellement,  l'ossification  n'est 
pas  loin  d'être  complète,  les  épiphyses  étant  presque  toutes  soudées.  Si 
la  croissance  ne  se  continue  plus,  peut-être  le  malade  sera-t-il  à  quinze 
ans  de  taille  très  ordinaire,  voire  même  petite.  Mais  si  la  fonction  ostéogé- 
DÎque  se  poursail  encore  avec  excès,  même  après  l'achèvement  de  la  sou- 
dure des  épiphyses,  ce  garçon  sera  probablement  an  jour  acromégalique, 
fait  qui  viendra  à  l'appui  de  l'opinion  de  MM  Brissaud  et  Henry  Ueige 
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QUELQUES  TYPES  DE  PLAIES  PÉNÉTRANTES  DU  CRANE 
PAR  LES  PROJECTILES  MODERNES 


J.-J.  MATiaNON, 

Médecin-m^or,  membre  de  la  missioD  mîlîtûre  &ax 
«nuâca  JBpoDOiae*  de  Hamdebourie. 


Tontes  les  photographies  ci-jointes,  sauf  une,  représentent  des  plaies 
perforantes  da  crâne  par  balles  de  petit  calibre,  tirées  à  des  distances 
variables. 

Toutes  ces  blessnres  ont  été  faites  par  des  balles  japonaises  de  6  milli- 
mètres :  les  blessés  sont  eo  effet  des  Russes  que  nous  primes,  au  moment 
de  notre  entrée  à  Moukdeoetque  leur  état  avait  rendu  intransportables 
par  l'armée  ea  retraite. 

Le  vieil  adage  disait:  «  Le  plomb  est  l'ami  derhomme»,  c'e$t-i-dire,les 
tissus  le  supportent  bien  quand  il  lui  plait  d'y  séjourner. 

La  balle  actuelle,  tirée  de  loin,  traverse  sans  de  trop  grands  inconvé- 
nients le  cerveau. 

Tirée  de  près  au  contraire,  jusqu'à  500  mètres  elle  détermine  des  effets 
explosifs  terriàlet.  J'avais  déjà  eu  l'occasion  pratiquement,  pendant  le 
siège  des  Légations  de  Pékin,  où  presque  tous  nos  tués  le  furent  par  des 
balles  de  petit  calibre  tirées  àmoins  de  100  mètres, de  vérifier  pratiquement 
ce  que  M.  Delorme  avait  démontré,par  ses  belles  expériences  sur  les  effets 
explosifs  de  balles  de  fusil  Lebel.  Au  cours  de  la  guerre  russo -japonaise, 
j'ai  de  nouveau  fait  des  constatations  identiques  sur  des  cadavres  tombés 
à  quelques  centaines  de  pas  des  positions  ennemies,  le  crâne  onvert,  vidé 
en  partie  de  sa  pulpe  cérébrale. 


La  guerre  actuelle  est-t-elle  plus  meurtrière  que  celles  d'autrefois  ?  Non. 
Après  les  batailles  de  Liao  Yang,  du  Cha-Ho,  de  Moukden.on  a  prononcé 
le  mot  de  «  véritables  boucheries  u  :  ces  batailles  ont  cependantété pro- 
portionnel lemenl,  moins  sanglantes  que  les  grandes  batailles  de  la  guerre 
franco-allemande. 

A  Liao-Yang,  les  Japonais  ont  eu,  en  chiffres  ronds  5.000  tués  et 
18.000  blessés  :  la  bataille  a  duré  10  jours. 

Au  Gha-Ho,  pour  13  jours  de  latte,  le  chiffre  des  perles  est  de  3.500 
tués  et  de  16.000  blessés. 
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La  bataille  deMoukden  dure  15  jours,  avec  16.000  tués  el53.000ble»- 
sés.Moukden  a  élé  la  plus  sanglante  de  toutes  les  batailles  de  la  campagne. 
Mais  ce  n'est  pas  celle  dans  laquelle  la  proportion  des  perles  a  été  le  plus 
élevée.  La  2*  armée,  avec  laquelle  je  me  trouvais,  et  qui  fut  la  plus 
éprouvée,»  perdu  27  O/Odff  son  effectif  en  lOjours  decombat,  soit  2,7  O/O 
par  jour,  ce  qui  est,  en  somme,  peu  considérable. 

Les  blessures  légères  sont  les  plus  nombreuses.  On  peut  établir  comme 
moyenne  que  sur  100  blessures  il  y  a  ; 

7  â  10  0/0  de  blessures  très  légères  (les  blessés  nequîtteatpaslerang). 

55  à  60  0/0  de  blessures  légères  : 

30  à  40  0/0  de  blessures  graves. 

C'est  l'infanterie  qui  est  toujours  <<  ta  reine  de  batailles  »,  c'est-à-dire 
que  c'est  son  jeu  qui  fait  le  plus  de  mal  à  l'adversaire  et  comme  corol- 
laire, c'est  elle  qui  soniïre  surtout  des  projectiles  ennemis. 

Sur  100  blessures  : 

80  i  85  sont  faites  par  balles  ; 

S  à  12  par  obus. 

Le  reste  par  armes  blancbes,  explosifs  divers. 

La  proportion  des  tués  ou  blessés  est  restée  ce  qu'elleavait  été  jusqu'ici, 
malgré  labravoureeiceptionoelle des  belligérantsen  présence  :  1  tué  pour 
4  à  5  blessés,  exceptionnellement,  i  tué  pour  3  blessés. 

Ces  chiffres  ne  comportent  guère  d'enseignement.  La  guerre  russo-ja- 
ponaise a  eu  cependant  un  caractère  particulièrement  instructif.  Elle  » 
montré  comment  une  hygiène  bien  comprise  et  bien  appliquée  peut  être 
le  grand  facteur  de  la  victoire,  en  conservant  aui  armées  le  maximum  de 
leurs  effectifs. 

Jusqu'ici,  on  savait  qu'une  armée  en  campagne  avait  en  moyenne  de 
4  à  10  morts  de  maladies  pour  1  tué.  Les  médecins  japonaise  —  et  aossi 
l'admirable  climat  de  la  Mandchourie  —  ont  renversé  la  proportion. 

L'armée  japonaise,  pendant  une  campagne  de  18  mois,  a  eu  43.349  taés 
et  113.542  blessés  pour  un  peu  plus  de  40.000  morts  de  maladies,  soit 
1  mort  pour  4,  3  tués.  C'est  un  record  ! 

PI.  LX.  n.  I.  —  Hernie  cérébrale. 

Plaie  pénétrante  du  crâne  par  balle  de  petit  calibre  tirée  à  1.000  mè- 
tres environ.  Entrée  au  milieu  de  la  région  frontale.  Trajet  oblique  en 
haut,  en  arrière  et  en  dehors.  Sortie  à  la  naissance  des  cheveux. 

Longue  incision  faite  par  les  chirurgiens  russes.  Explosion  osseuse. 
Ablation  d'esquilles.  Volumineuse  hernie  cérébrale  de  10  centimètres  de 
1  ong,4  à  5  de  large.  Sa  hauteur  en  certains  points  est  de  2  et  2  1/2  centi- 
mètres. 

Troubles  intellectuels  assez  légers.  Difficulté  de  l'articulation  des  mots, 
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T.  XIX.  PI.  LXI 
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Comprend,  mais  assez  lentement  quand  on  lui  parle.  Peut  marcher  seul, 
mais  perd  rapidement  l'équilibre. 

PI.  LX.  n°  2.  —  Hernie  du  cerveau. 

Blessure  du  crâne  et  de  la  face  par  balle  de  petit  calibre.  Distance  in- 
connue. Entrée  à  3  centimètres  au-dessus  du  rebord  supérieur  de  l'oreille 
droite.  Sortie  au  niveau  de  l'extrémité  interne  du  sourcil  gauche. 

Explosion  de  l'os-Di lacération  des  tissus.  Plaie  cutanée  de  7  centimètres 
de  long  sur  4  de  large,  à  bords  déchiquetés. 

La  portion  supérieure  du  maxillaire  droit,  l'os  nasal  sont  détraits.  De 
même  l'œil  droit. 

L'os  frontal  ouvert  au  niveau  de  son  sinus  laisse  passer  une  hernie  cé- 
rébrale de  la  grosseur  de  la  pulpe  de  l'index. 

Pas  de  troubles  intellectuels,  moteurs  ou  sensitifs. 

PI.  LX.  n"  3.  —  Double  hernie  cérébrale. 

Plaie  perforante  du  crâne  par  balle  de  sbrapnell  tirée  à  une  distance 
inconnue.  Entrée  par  le  sinus  frontal.  Sortie  à  3  cenlimëtres  en  dehors 
de  la  queue  du  sourcil  droit.  Le  projectile  étaitreslè sous  la  peau. 

Incisions  libératrices  faites  parles  chirurgiens  russes.  Os  détruit  sur 
le  trajet  du  projectile.  Ablation  d'esquilles. 

Petites  hernies  cérébrales  à  l'entrée  et  i  la  sortie  du  projectile. 

Pas  de  troubles  intellectuels.  Troubles  de  la  vision  à  droite.  Distingue 
à  peine  les  objets.  Pas  de  troubles  de  la  motilité. 

PI.  LX.  0*  4.  —  ffemie  cérébrale. 

Plaie  pénétrante  du  crâne  par  balle  de  petit  calibre. Distance  inconnue. 
Entrée  à  3  1/2  centimètres  au-dessus  de  la  queue  du  sourcil  gauche.  Sor- 
tie après  un  trajet  horizontal  dans  la  fosse  temporale. 

Incision  de  12  centimètres  faite  par  les  médecins  russes.  Au  fond  de 
l'incision  se  voit  la  plaie  osseuse.  Le  crâne  est  ouvert  sur  une  longueur  de 
7  centimètres  el  1  centimètre  de  largeur.  Après  l'incision  les  esquilles 
osseuses  ont  été  enlevées. 

Hernie  cérébrale  de  7  centimètres  de  longueur  et  de  2  centimètres  de 
hauteur. 

Pas  de  troubles  moteurs,  sensitifs  on  intellectuels. 

PI.  LXI.  no  5.  —  Double  hernie  cérébrale. 

Plaie  pénétrante  du  crâne  par  balle  de  petilcalibre  tirée  à  1.600  mètres. 
Pas  d'explosion  d'os.  Au  niveau  des  orliîces  d'entrée  et  de  sortie  du  pro* 
jectile,  hernie  cérébrale  de  la  grosseur  d'une  noisette. 

Paralysie  des  extrémités  des  membres  supérieur  et  inférieur  gauche. 

Pas  de  troubles  intellectuels. 
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PI.  LXI.  n'î.  —  Vottiminevte  hernie  cérébraie. 

Plaie  pénétrante  dn  crâne  par  balle  ie  petit  calibre.  Distance  inconnue. 
Entrée  au  niveaade  réminence  pariétale  gatiche.Sorlie  à  droite  an  niveau 
de  la  protubérance  occipitale. 

Large  incision  des  lissns  mous  réunissant  les  deux  orifices. Ablation  de 
nombreuses  esquilles. Plaie  osseuse  de  6  centimètres  de  long  suf2  de  large. 
Hernie  dn  cei'veau. 

Aucun  trouble,  si  ce  n'est  une  légère  dilatation  pupiltaire. 

PI.  LXI.  n"  3.  —Hernie  cérébrale. 

Plaie  pénétrante  du  crâne  par  balle  de  petit  calibre  tirée  à  700  mètres. 
Incision  de  15  centimètres  sur  le  trajet  de  la  sagitlalecorrespondant  au 
trajet  du  projectile. 

Fracture  osseuse.  Ablation  des  esquilles.  Le  crâne  reste  ouvert  sur  une 
longueur  de  7  centimètres  et  «ne  largeur  de  1  centimètre.Par  cette  ouver- 
ture le  cerveau  fait  une  légère  hernie. 

Parésle  légère  des  membres  inférieurs. Légers  troubles  de  la  sensibilité. 
La  force  de  constriction  des  doigts  est  légèrement  diminuée. 

PI.  LXI.  d"  4. —  Volumineuse  hernie  cérébrale. 

Plaie  pénétrante  de  l'occiput  par  balle  de  petit  calibre  tirée  à  700  mè- 
tres environ.  Aucun  renseignement.  Entrée  vraisemblable  à  droite.  A 
gauche,  au  niveau  de  la  sortie  probable,  volumineuse  hernie. 

Paralysie  des  extrémités.  Troubles  intellectuels  et  de  la  sensibilité.  Pas 
de  troubles  oculaires. 

PI.  LXL  n»  5.  —  Berttit  cérébrale. 

Plaie  perforante  du  crâne  par  balle  de  petit  calibre  tirée  à  900  mètres. 
Le  projectile  a  pénétré  par  le  verlex  à  gauche  à  1  cent.  1/â  de  la  ligne 
médiane,  et  est  ressorti  â  7  centimètres  transversalement  et  à  droite  de 
son  point  de  pénétration. 

Explosion  de  l'os  sur  le  trajet  du  projectile.  Incision  du  péricrâne  qui 
maintenait  les  fragments.  Ablation  des  esquilles. Régularisation  à  la  pince- 
gouge.  Hernie  cérébrale.  Légère  suppuration  delà  pulpe  cérébrale  super- 
ficiellement dilacérée. 

Diminution  de  la  motilitéet  de  la  sensibilitédans  les  membres  supérieur 
et  inférieur  droits. 

Déviation  légère  de  la  langue  à  droite. 

Légère  obnnbilation  des  idées.  Réponses  assez  claires  aux  questions. 
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A  l'occasion  de  son  élection  a  l'acadéuie  des  beaux-arts 


f  A  l'occasion  de  l'élection  de  H.  le  proresseur  Paul  Richer  a  l'Académie  des 
Beaux-Arts,  le  ii  juillet  1905,  ses  élèves  et  ses  amis,  sous  l'inspiration  de 
M.  le  professeur  Raphaël  Blancliard,  se  sont  réunis  pour  lui  oITrir  un  souve- 
nir. Nos  lecteurs  trouverout  PI.  LXIl  la  reproduction  de  la  belle  oeuvre  d'art 
qai  fut  exécutée  à  cet  occasion  par  M.  Jules  Brateau.  Ils  liront  également  ci- 
aprËs  l'allocution  prononcée  par  M.  R.  Blanchard,  le  6  juin  190f>,  jour  oit 
fut  remis  i  notre  Directeur  ce  souvenir  digue  de  plaire  à  l'artiste  et  au  savant 
.  dont  il  est  la  vivante  alliance. 

Aux  hommages  d'admirateurs  illustres  et  d'amis  dévoués,  la  Rédaction  de  la 
Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêlrière  lient  à  ajouter  modestement  le  sien. 
Elle  ne  saurait  oublier  que  la  tradition  qu'elle  s'efTorce  de  perpétuer  est  due  à 
l'auteur  de  VAnalomie  et  de  la  Pkyiiotogie  artittigues,  secondé,  sous  la  hauts 
approbation  de  Cliarcot,  par  le  regretté  Gilles  de  la  Tourette  et  la  compétence 
photographique  d'Albert  Londe. 

C'est  en  restant  fidèle  à  celte  tradition  que  la  Nouoelte  Iconographie  de  la 
Satpilnère  est  parvenue  à  conquérir  une  place  enviable  parmi  les  publica- 
tions seieotiliques.  C'est  en  sentant  ses  efToris  soutenus  par  la  spéciale  com- 
pétence de  son  directeur,  Paul  Richer,  qu'elle  a  pu  s'engager  avec  aécurité 
dans  une  voie  nouvelle  et  féconde. 

La  rédaction  de  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtriére  croit  pouvoir 
trouver  dans  ses  sentiments  de  reconnaissance  le  droit  d'ajouter  son  propre 
hommage  d'aiïectiou  et  d'admiration  à  ceux  dont  M.  le  professeur  RaphaSI 
Blanchard  s'est  Tait  l'interprète. J 

Henrt  Meige. 


L'élection  de  M.  le  professeur  Paul  Richer  à  l'Académie  des  Beaui-Arls, 
le  22  juillet  1905,  est  un  événement  assezsif^nificatir  pour  que  les  amis  du 
nouveau  membre  de  l'Institut  aient  eu  la  pensée  de  le  célébrer.  Pour  la  pre- 
mière fois,  croyons-nous,  depuis  sa  fondation  déjà  ancienne,  l'Académie  des 
Beaux-Arts  accueillait  dans  son  sein  un  savant  dont  toute  l'oeuvre  pouvait 
être  revendiquée  comme  l'une  des  plus  curieuses  manifestations  de  l'art 
contemporain,  ou,  si  l'on  veut,  un  artiste  dont  l'œuvreentière  démontrait 
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un  tempérament  scientifique  des  plus  originaax.  Car,  en  Richer,  l'artiste 
et  le  savant  sont  si  inlimement  confondus  qu'il  est  véritablement  impossible 
de  les  séparer. 

Qtielques-nns  de  ses  amis,  presque  tons  médecins,  accueillirent  avec 
empressement  la  proposition  que  Je  leur  fis  d'olTrir  au  Professeur  Paul  Ri- 
cher, en  cette  circonstance  mémorable,  un  souvenir  qui  pût,  en  quelque 
sorte,  la  symboliser,  en  rappelant  la  double  source,  médicale  et  artistique, 
d'un  talent  universeilemenl  apprécié.  Une  souscriplion  fut  ouverte  dans  un 
cercle  très  restreint  d'amis  et  bientôt  l'on  put  faire  appel  à  l'un  des  maîtres 
de  la  gravure  française,  M.  Jules  Brateau.  Celui-ci  ne  tarda  guère  à  pré- 
senter au  comité  de  souscription  une  de  ces  oeuvres  délicates  et  puissantes 
qui  réunit  tous  les  suffrages. 

Cette  œuvre  remarquable,  quela  planche LXIIreproduitunpeu réduite, 
consiste  en  une  épée  de  Membre  de  l'Institut.Bien  qu'enserré  dans  d'étroites 
limites  et  gêné  par  le  type  officiel,  qui  ne  lui  permettait  pas  de  donner  li- 
bre essor  à  toute  sa  fantaisie,  M.  Brateau  a  su  réaliser  un  bijou  délicieiu, 
bien  marqué  au  coin  de  son  (aient  si  original. 

Le  6  juin  1906,  Madame  Paul  Richer  accueillait  dans  ses  salons  les  amis 
de  son  mari  et  l'arme  pacifique  était  offerte  à  celui-ci,  au  milieu  d'une  fête 
intime  et  cordiale,  non  exempte  d'une  émotion  partagée  de  tous. 

La  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière,  dont  le  professeur  Paul  Richer 
à  été  l'un  des  fondateurs  et  qu'il  a  orieutée  avec  tant  de  succès,  dans  la  voie 
médico- artistique,  ne  pouvait  rester  à  l'écart  d'une  semblable  manifesta- 
tion. C'est  pourquoi  il  nous  a  paru  opportun  de  reproduire  ici  l'œuvre 
d'art  exécutée  par  le  maitre  Jules  Brateau  et  l'allocution  toute  familière  qae 
nous  avons  adressée  à  notre  éminent  ami,  au  cours  de  la  fètedontil  vient 
d'être  question, 

R.  Blanchard. 


Allocution  prononcée  par  M.  le  Professeur  Raphaël  Blanchabd, 
membre  de  l'Académie  de  médecine. 
Cher  ami, 
Ceux  qui,  ce  soir,  se  pressent  autour  de  vous  sont  des  amis  qui,  de  lon- 
gue date,  vous  connaissent  et  vous  aiment.  Les  joies  de  voire  famille  sont 
aussi  les  leurs,  toutau  moins  en  tantqa'ellesvous  concernent  personnelle- 
ment et  qu'elles  mettent  en  cause  le  savant,  le  professeur  ou  l'artiste.  C'est 
pourquoi  nous  avons  résolu  de  fêter  ce  soir  votre  récente  élection  à  l'Aca- 
démie des  Beaui-Arts  et  de  vous  offrir,  à  l'occasion  de  cet  heureux  événe- 
ment, un  souvenir  qui  pût  vous  rappeler  tout  à  la  fois  vos  origines  médi- 
cales et  votre  brillante  évolution  artistique.  Tout  le  monde  comprendra  quel 
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sentiment  nous  a  guidés  ;  vous  seul,  sans  doute,  en  serez  surpris.  Votre 
modestie  estsi  grande,  quej'ai  reçu  la  mission  délicateet  flatteuse  de  vous 
expliquer  les  raisons  de  celte  réunion  intime. 

Le  9  mars  187i,  le  D^  Meiliet  soutenait  une  thèse  sur  les  défonnatious 
permanentes  de  la  main.  Charcot  présidait  :  il  loua  fort  ce  travail  et  fut 
émerveillé  des  trois  planches  à  l'eau-forte  dont  il  était  orné.  «  On  ferait  le 
diagnostic  sur  cesdessins»,s'écria-t-it.II  voulut  en  connaitrel'auteur.Cetui- 
ci  n'était  autre  qu'un  étudiant  en  médecine  qui  concourait  alors  pour  l'in- 
temat  et  dont  le  succès  paraissait  certain  (il  fut  eiïeclivement  nommé  le 
troisième  de  la  promotion  suivante).  Comprenant  à  quel  point  lui  serait 
précieuse  la  collaboration  d'un  artiste  aussi  plein  de  promesses,  le  Maître 
lui  offrit  spontanément  une  place  d'interne  de  quatrième  année  dans  son 
service  de  la  Salpètriëre. 

Le  jeune  homme  chez  lequel  s'affirmait  déjà  d'une  façon  si  heureuse 
cette  double  qualité  d'artiste  et  de  médecin,  c'était  vous,  mon  cher  ami.  Voilà 
dans  quelles  circonstances  est  née  votre  association  avec  le  professeur  Char- 
cot, qui  devait  être  si  féconde  et  si  proDlableâ  chacun  de  vous.  Après  deux 
années  de  chirurgie  et  une  année  de  médecine,  vous  entriez  fmalenienl,  en 
1878,  dans  celle  cliniquede  la  Satpétriëre  où  vous  deviez  passer  lantd'an- 
nées,  d'abord  comme  interne,  puis  comme  chef  de  laboratoire.  La  science 
vous  intéressait  vivement,  mais  l'art  vous  fascinait  :  comme  autrefois  Léo- 
nard de  Vinci,  vous  aviez  pour  destin  de  cultiver  avec  un  égal  talent  ces 
deux  tendances,  ordinairement  contradictoires.  Avec  une  admirable  pon- 
dération d'esprit,  vous  avez  poursuivi  tanifit  vos  recherches  scientifiques, 
tanlAt  votre  rêve  d'art,  mais  vous  avez  chéri  d'une  égale  lendiesse  ces  deux 
séduisantes  sirènes;  elle  vous  ont  inspiré  l'une  et  l'autre  des  œuvres  d'une 
rare  originalité,  où  l'on  ne  sait  s'il  convient  de  louer  davantage  ta  partie 
purement  scientifique  ou  la  partie  artistique.  Pour  nous,  médecins,  c'est, 
incontestablement,  cette  dernière  qui  nous  charme  le  plus.  Non  que  la  par- 
tie scientifique  de  votre  œuvre  soitde  mince  mérite,  mais  il  est  notoire  que 
vos  qualités  d'artiste  vous  donnent  une  personnalité  tout  à  fait  incompa- 
rable. 

Loin  de  moi  la  pensée  de  retracer  par  le  menu  votre  carrière  laborieuse 
et  brillante  ;  un  tel  discours  ressemblerait  trop  à  un  éloge  académique, 
mais  il  m'a  semblé  intéressant  de  noter  les  circonstances  qui  ont  décidé  de 
votre  carrière.  Chaque  homme  a  dans  sa  vie  une  minute  critiqued'où  dé- 
pend l'orientation  de  toute  son  existence  ;  il  importe  au  psychologue  d'être 
renseigné  sur  co  moment  décisif  ;  sans  ce  fîl  d'Ariane,  il  ne  peut  explorer 
et  comprendre  les  divers  aspects  que  revêt  le  talent  de  l'artiste  ou  du  sa- 
vant. 

Avec  des  milliers  de  malades,  présentant  le  tableau  de  toutes  les  misé- 
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res  hnmaines,  la  Salpétriëre  a  été  pour  vous  ua  incomparable  champ  d'ob- 
servation.Là  oit  d'autres,  comme  unCallot,uaBrouwer  ou  Goya,  n'eussent 
TU  que  grimaces  et  contorsions,  vous  avez  découvert  une  humanité  pitoya- 
ble, qui  ne  pouvait  laisser  indifTérent  un  artiste  pénétré  de  cette  grande 
compassion  qu'engendre  l'élude  de  la  médecine.  L'étrangeté  des  attitudes, 
l'imprévu  des  expressions,  la  déchéance  physique  et  morale  des  malhen- 
reux  an  milieu  desquels  vons  viviez  momentanément,  voilà  les  modèles 
que  vons  aviez  sous  les  yeux.  Connaissant  les  raisons  anatomiques  de  ces 
décrépitudes,  vous  avez  résolu  de  les  interpréter  en  une  ceuvre  qu'aucan 
artiste  n'avait  encore  réalisée  ;  laissant  le  burin  ponr reprendre  la  plume, 
quittant  celle-ci  pour  saisir  le  scalpel  on  l'ébaucboir,  vods  avez  écrit,  des- 
siné, gravé,  sculpté  l'hisloire  de  ces  déshérités  qui  sont,  malgré  tout,  des 
hommes,  et,  à  ce  litre,  suivant  le  mot  de  Térence,  sont  dignes  de  notre 
intérêt. 

Vos  Etudes  cliniques  sur  la  grande  hystérie  (1881),  puis  votre  livre  snr 
les  Paralysies  et  les  contractures  hytériqties  furent  vos  premiers  travani. 
Ils  lîrent  sensation,  notamment  en  raison  des  admirables  eaux-fortes  doDt 
ils  étaient  illustrés.  Votre  nom  devient  aussitAt  célèbre  dans  le  monde  mé- 
dical ;  d'autres  œuvres  vont  l'imposer  aussi  d  l'attention  du  monde  artis- 
tique. 

Avec  Charcot,  vous  publiez  des  études  sur  les  Détiutniaques  dans  l'art 
(1887),  puis  sur  les  Malades  et  les  Difformes  dans  l'art  (1889)  ;  la  docu- 
mentation en  est  abondante  et  judicieusement  choisie.  Il  en  ressort,  à  la 
.surprise  générale,  celte  notion  que  les  peintres,  graveurs  on  sculpteurs 
qui  ont  représenté  des  états  pathologiques  les  ont  effectivement  étudiés 
d'après  nature,  bien  loin  de  donner  un  libre  coursa  leur  imagination  fer- 
tile. 

Vous  ouvrez  ainsi  un  domaine  insoupçonné  à  l'histoire  de  la  médecine; 
vous  créez  ces  études  de  médecine  artistique  qui  depuis  ont  trouvé  tant 
d*adeptes,  en  France  et  à  l'étranger.  Vn  organe  nouveau  vous  semble 
inéme  nécessaire  pour  les  centraliser  ;  avec  Charcot,  avec  A.  Londe  et 
avec  notre  regretté  ami  Gilles  de  la  Tonrelte,  vous  fondez  la  Nouvelltlct' 
nographie  de  la  Salpélrière.  Depuis  dix-neuf  ans,  ce  recueil  poursuit  sa 
glorieuse  carrière,  c'est-à-dire  qu'il  persévère  avec  un  succès  sans  égal 
dans  la  voie  que  vous  lui  avez  tracée.  11  est  devenu  de  la  sorte  une  source 
précieuse  de  documents  pour  l'histoire  médico -artistique  ;  l'Art  et  la 
Science,  si  longtemps  étrangers  l'un  à  l'autre,  y  fraternisent  étroitement 
et  vous  êtes  le  principal  auteur  de  cette  union  féconde.  D'ailleurs,  votre 
prédilection  pour  ces  études  captivantes  ne  s'est  jamais  démentie  et  ré- 
cemment encore  elle  s'afiirmail  en  un  livre  impérissable,  l'Art  et  la  Mé- 
decine [imi). 
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Tout  en  exécntanl  ces  Iravaai  remarquables,  vous  rêviez  de  représen- 
ter par  la  sculpture  quelques-uns  des  types  morbides  que,  médecin,  vous 
aviez  éludié  d'une  façon  si  complète  ;  sans  avoir  passé  par  aucune  école, 
vous  vous  improvisez  sculpteur.  Vos  «  slaluetles  pathologiques  »,  faites  à 
la  Salpétriëre,  ne  sont  connues  que  d'un  petit  nombre,  mais  elles  ont 
laissé  dans  l'esprit  de  ces  favorisés  un  souvenir  înetTaçable.  La  paralysie 
agitante,  le  myxœdëme,  la  myopathie  progressive,  la  paralysie  labio- 
glosso-laryngée  sont  symbolisés  par  des  personnages  d'une  vérité  criante  ; 
c'est  le  cas  de  répéter  le  mot  de  Charcol  :  »  On  fait  le  diagnostic  sur  ces 
statuettes.  »  Chaque  clinique  devrait  en  posséder  la  série,  tant  est  péné- 
trante leur  puissance  de  démonstration. 

Désormais,  vous  êtes  en  pleine  possession  de  votre  talent,  vos  produc- 
tions artistiques  et  littéraires  vont  se  multiplier,  toutes  dominées  par  la 
grande  pensée  que  j'ai  tenté  de  mettre  en  relief.  Vous  n'avez  pu  représen- 
ter avec  tant  de  justesse  la  flétrissure  maladive  de  vos  modèles  que  grâce 
à  une  connaissance  profonde  de  l'anatomie,  normale.  Le  premier  de  tous 
les  artistes,  vous  avez  comparé  rhomme  malade  à  l'bomme  sain  et  vous 
avez  tiré  de  ces  éludes  des  notions  toutes  nouvelles  sur  la  valeur  expres- 
sive des  attitudes  et  des  mouvements.  Vuus  acquérez  ainsi  des  conceptions 
personnelles  sur  la  fonction  artistique  des  muscles,  du  tégument  et  du 
squelette,  et  la  nécessité  s'impose  â  votre  esprit  de  dbiyier  une  forme  con- 
crète aux  vérités  qui  se  sont  révélées  à  vous. 

Tel  que  nous  vous  connaissons,  nous  ne  saurions  être  surpris  de  vous 
voir  réaliser  ce  projet  de  diverses  manières,  dont  chacune  eût  pu  suffire 
à  la  gloire  d'un  esprit  moins  bien  doué.  En  1890,  vous  publiez  VAnatO' 
mie  ariistique  ;  en  189S,  la  Physiologie  artistique  de  l'Homme  en  mouve- 
ment ;  en  1902,  \' Inlroduetion  à  l'Étude  de  la  figure  humaine.  En  même 
temps,  vous  modelez  la  série  des  exercices  athlétiques  :  le  lancement  du 
poids,  ta  lutle,  la  boxe,  le  coup  de  poing,  etc.,  et  cet  admirable  groupe 
de  la  course  dont  il  fut  question  d'orner  la  salle  des  l'as-Perdus  de  l'Aca- 
démie de  médecine.  Vous  exposez  au  Salon  le  Premier  artiste,  qui  fut 
acheté  par  l'Etat  et  qui  orne  actuellement  le  Muséum  d'histoire  naturelle. 
Le  professeur  de  Quairefages  ne  se  méprenait  pas  sur  la  haute  valeur  de  ce 
bronze,  où  vous  avez  synthétisé,  en  quelque  sorte,  toutes  vos  idées  sur 
l'analomie  artistique. 

J'en  ai  dit  assez,  mon  cher  ami  ;  parlant  an  nom  d'une  majorité  de 
médecins  et  médecin  moi-même,  je  veux  m'en  tenir  au  cété  médico-artis- 
tique de  voire  œuvre  si  variée.  Je  connais  et  apprécie  hautement  vos  an- 
tres productions  ;  j'ai  admiré  le  Faucheur  du  Musée  de  Chartres,  dont  la 
sincérité  avait  séduit  le  maître  Dalou  ;  je  ne  saurais  contempler  avec  in- 
différence le  Bûcheron  qui  se  dresse  devant  le  Musée  de  Sèvres  ;  vos  mé- 
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dailles  si  délicates  me  sont  connues  ;  je  vous  ai  vu  exécuter  dans  votre  ate- 
lier votre  splendide  Monument  de  Pasteur  et  j'assistais  à  Chartres  à  son 
inauguration.  De  loules  les  faces  de  voire  talent  multiple,  aucune  ne 
m'échappe,  mais  je  n'ai  point  la  compétence  voulue  pour  apprécier  comme 
il  convient  ces  œuvres  magistrales,  que  je  me  contente  d'admirer  avec  an 
sentiment  de  vieille  et  profonde  affection. 

Ce  sentiment,  tous  vos  amis  l'éprouvent  aussi  vivement  que  moi  ;  ils 
m'ont  confié  la  lâche  très  agréable  de  vous  l'exprimer  en  leur  nom .  Nous 
avons  ressenti  une  grande  joie  quand  l'Académie  de  médecine  vous  a  of- 
fert un  fauteuil,  puis  quand  l'Ecole  des  Beaux-Arts  vous  a  confié  sa  chaire 
d'anatomie.  Mais  ce  n'étaient  là  que  les  deux  premières  étapes  d'une  glo- 
rieuse route  que  vous  deviez  parcourir  tout  entière.  La  consécration 
finale  vous  était  due  ;  nous  l'allendions  avec  confiance.  Elle  s'est  réalisée 
le  32  juillet  190S,  quand  l'Académie  des  Beaux-Arts  vous  reçut  dans  son 
sein,  donnanl  ainsi  sa  haute  approbation  à  un  talent  dont,  depuis  long- 
temps, nous  savions  tout  le  charme  et  toute  la  puissance.  C'est  la  pre- 
mière fois  qu'un  médecin  prend  rangdans  cette  illustre  Compagnie.  Fiers 
pour  notre  ami,  fiers  pour  noire  profession,  nous  avons  eu  la  pensée  de 
vous  oITrir,  en  commémoration  de  ce  grand  événement,  un  modeste  sou- 
venir. 

Nous  étions  certains  de  vous  causer  une  satisfaction  bien  vive,  en  con- 
fiant l'exécution  de  ce  souvenir  au  maître  ciseleur,  Jules  Brateau,  un  ar- 
tiste auquel  vous  attachent  des  liens  d'étroite  amitié.  Son  œuvre  est  digne 
de  vous  :  c'est  un  pur  bijou,  dont  vous  pourrez  admirer  tout  à  la  fois  la 
délicate  inspiration  et  l'exécution  magistrale.  Elle  symbolise  de  la  façon  la 
plus  gracieuse  l'union  de  l'Art  et  de  la  Science,sous  les  auspices  de  Minerve, 
déesse  de  la  Sagesse. 

Et  maintenant,  mon  cher  ami,  vous  connaissez  les  raisons  de  cetto  fête, 
où  vos  amis  les  plus  anciens  éprouvent  une  des  plus  douces  émotions  de 
leur  vie.  Madame  Paul  Bicher  nous  a  l'ait  un  grand  honneur  en  nous  per- 
mettant de  venir  vous  exprimer  ce  soir  notre  inaltérable  affection  et  notre 
orgueil  ;  elle  a  été  si  intimement  associée  à  vos  travaux  et  à  vos  triomphes, 
qu'elle  daignera  nous  autoriser  à  lui  exprimer  également  nos  félicitations 
et  à  lui  offrir  ces  fleurs,  en  témoignage  de  notre  très  respectueuse  défé- 
rence. 


Le  gérant:  P.  Boucuz. 

trop.  J.  Thevenot,  ^aint-Diiier  (Haute-Marne) 
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G.  HARINEBCO  et  J.  UNEA. 

Professeur  à  la  Faculté  de  Médecine  Professeur  du  Laboratoire  de 

de  Bucsreet.  la  Clinique  dei  maladiei 


La  question  de  la  régénérescence  de  la  moelle  a  été  le  sujet  d'un  grand 
nombre  d'éludés  expérimentales  etanatomo-palhologiques  de  la  part  de 
difTérenls  auteurs.mais  les  résultats  auxquels  chacun  d'eux  est  arrivé  sont 
difTérenis.  Chez  les  vertébrés  inférieurs,  un  certain  nombre  de  savants 
avaient  constaté  une  régénérescence  plus  ou  moins  complète.  Muller  a 
observé  la  régénérescence  de  la  moelle  épiniëre sectionnée  chez  les  tritons, 
et  les  lézards  ;  Brown-Séquard  a  constaté  la  régénérescence  presque 
complète  des  éléments  nerveux  après  la  section  de  la  moelle  chez  des  pi- 
geons. A  cfllé  des  résultats  positifs  que  nous  venons  de  signaler,  on  trouve 
un  bon  nombre  de  faits  négatifs.  Ce  sont  ceux  qu'ont  constatés  MM.  Giu 
liano  et  Margini  chez  le  lézard,  Picolo  et  Santi  Serebe  chez  le  pigeon,  le 
lapin  et  le  chien  ;  enfin,  les  recherches  expérimentales  de  M.  Schieffer- 
decker,  de  M.  Cohen,  de  M.  Mondino  et  celles  de  l'un  de  nous  rentrent 
a^ussi  dans  ce  groupe.  Il  faut  reconnaître  que  tous  les  auteurs  précédents 
n'ont  pas  eu  alors  des  procédés  de  coloration  spécifique  du  cylîndraxe.Ce 
n'est  qu'avec  les  reclierches  de  Siroebe,  de  Bickeles  et  Fickler,de  Maii- 
nesco,  deBieIschowsky,  de  Ramon  yCajal,de  Minea  etMarinesco,  que  la 
question  est  entrée  dans  une  nouvelle  phase. 

C'est  à  Stroebe  (1)  que  nous  devons  les  connaissances  tes  plus  étendues 
et  les  plus  exactes  sur  la  régénérescence  expérimentale  de  la  moelle.  Cet 
auteur  a  pratiqué  des  sections  complètes  ou  partielles  de  la  moelle  du 
lapin  adulte  entre  la  région  dorsale  et  la  région  lombaire.  Lesanimauxont 
été  sacrifiés  de  1  à  4o  jours  après  l'opération.  Après  24  heures,  on  trouve 
au  niveau  de  la  section,  une  sorte  de  bouillie  constituée  de  débris  de 
myéline,  de  nombreux  leucocyles  contenant  des  granulations  gi'osses  et 
tines  de  myéline,  et  des  globules  de  sang.  Dans  les  deux  bouts  de  la  sec- 

(1)  SraoïiiE,  Zte|l«rs  Betlrage.  Bd.  16. 
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tion,  il  y  a  les  phénomènes  qui  caractérisent  la  dégénérescence  traumati- 
que.  Les  cellules  endothéliales  {les  vaisseaax  monlrent,  au  niveau  de  la 
dégénérescence  trauntatique,  des  mitoses  typiques. 

Après  deux  jours.il  y  a  une  prolifération  cellulaire  intense  des  deux  côtés 
de  la  section.  Il  en  résulte  un  tissu  embryonnaire  Tormé  de  grosses  cel- 
lules, de  vaisseaax  et  d'antres  cellules,  Il  constitue  une  espèce  d'enveloppe 
au  niveau  de  la  section,  puis,  petit  à  petit,  il  pénètre  dans  la  profondeur. 
Une  partie  des  libroblasles  provenant  des  grosses  cellules  du  tissu  em- 
bryonnaire absorbent  par  voie  de  phagocytose  les  grosses  et  les  petites 
boales  de  myéline  donnant  ainsi  naissance  aux  corps  granuleux.  Tandis 
que  la  prolifération  des  cellules  névrogliques  reste  toujours  intime,  celle 
des  cellules  des  vaisseaux,  et  surtout  des  petits  capillaires,  s'accentue  de 
plus  en  plus  dans  la  zone  de  dégénérescence  des  bouts  sectionnés  et  donne 
ainsi  naissance  à  une  zone  de  croissance  comparable  â  celle  qui  a  été  for- 
mée par  la  première.  Le  tissu  embryonnaire,  qui  fait  son  apparition  au 
niveau  de  la  section  s'accroît  de  plus  en  plus  de  tous  les  cdtés  et  se  subs- 
titue à  celui  détruit  par  le  traumatisme,  à  mesure  que  les  débris  de  la 
myéline  et  du  cylindraxe  ont  été  enlevés  par  les  fibroblastes. 

Plus  tard,  les  cellules  granuleuses,  surtout  du  cOlé  de  la  pie-mère,  se 
transforment  en  cellules  fusiformes  ou  ramifiées,  et  surtout  à  la  place 
du  tissu  d'inflammation  se  développe  un  tissu  cicatriciel  compact.  Cepen- 
dant, même  au  bout  de  47  jours,  on  peut  voir  encore  entre  les  traînées 
fibreuses  de  la  cicatrice  des  globules  granuleux.  Cette  prolifération  du  tissu 
conjonctif  existe  non  seulement  sur  les  bords  de  la  section,  mais  on  la  trouve 
encore  à  une  certaine  distance  de  la  dégénérescence  traumatique.  Stroebe 
insiste  aussi  surles  renflements  piriformes,  ovales  ou  ronds  du  cylindraxe 
au  niveau  de  la  dégénérescence  traumatique.  Il  pense  que  par  des  trans- 
formations successives,  ces  renflements  donnent  naissance  aux  corpuscules 
amylacés.  Stroebe  a  constaté  au  bout  de  deux  semaines,  la  formation  de 
fibres  fines  à  myéline  provenant  des  cordons  latéraux  et  antérieurs. 

Ces  fibres  s'inQltrent  entre  les  éléments  cellulaires  de  la  cicatrice  sui- 
vant un  trajet  irrégulier  et  formant  un  feutrage  plus  ou  moins  dense.  Ces 
fibres  présentent  une  ressemblance  parfaite  avec  les  fibres  jeunes  des  nerfs 
périphériques,  c'est-à-dire  qu'elles  s'accompagnent  de  cellules  fusiformes 
conjonctives  provenant  de  la  cicatrice.  L'auteur  soutient  avec  juste  raison 
que  les  cellules  de  la  gaine  de  Schwann  ne  sont  pas  des  neuroblastes, 
mais  des  formations  secondaires  d'origine  mésodermique.  Malgré  cette 
néoformation  des  fibres  nerveuses,  la  régénérescence  de  la  moelle  n'est 
cependant  pas  comparable  à  celle  des  nerfs  périphériques. 

La  cicatrice  médullaire,  avec  sa  structure  irrégulière  ne  constitue  pas 
une  voie  conductrice  favorable  à  la  croissance  nerveuse,  comme  cela  ar- 
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rive  dans  les  nerfs  périphériques.  D'autre  part,  si  les  fibres  médullnires 
de  néoformation  ne  progressent  pas  ou  bien  se  perdent  dans  la  cicatrice, 
il  faut  en  chercher  ta  raison  dans  le  fait  qu'elles  ont  une  tendance  nor- 
male à  la  production  de  collatérales.  Aussi,  après  la  section  de  la  moelle 
il  ne  se  produit  pas  des  fibres  puissantes,  longues,  mais  des  Tibres  fines 
qui  s'épuisent  facilement  par  des  divisions  successives. 

Fickler  (1)  a  fait  des  expériences  de  section  et  de  contusions  de  la  moelle 
chez  le  chat  et  chez  le  lapin.  Il  a  pu  constater  des  phénomènes  de  régéné- 
rescence  du  côté  des  fibres  de  la  substance  blanche.  Beaucoup  de  fibres  de 
nouvelle  formation  proviennent  des  racines  postérieures  et  pénètrent  dans 
la  moelle  avec  les  vaisseaux  de  nouvelle  formation  partis  de  la  pie-mère. 
II  y  a  par  conséquent  une  régénérescence  double,  l'une  partie  des  racines 
postérieures  et  l'autre  de  la  substance  blanche  de  la  moelle. 

L'un  de  nous  (â)  a  décrit  sommairement  dans  un  travail  récent  la  régé' 
oérescence  des  racines  postérieures  et  de  la  moelle  consécutive  aux  sec* 
lions  expérimentales.  11  a  vu  que  le  processus  de  régénérescence  est  iden- 
tique à  celui  qui  a  lieu  dans  les  nerfs  périphériques  :  la  neurotisation  du 
bout  dégénéré  se  fait  par  l'intermédiaire  des  tubes  nerveux  partis  du  bout 
central  qui  traversent  la  cicatrice  pour  arriver  dans  le  bout  périphérique. 
En  ce  qui  concerne  la  régénérescence  de  la  moelle, nos  recherches  ont  porté 
sur  des  cobayes  et  sur  des  chiens  ayant  vécu  de  51  à  109  jours  après 
l'opération. 

Dans  tous  ces  cas,  on  voit  une  régénération  des  fibres  nerveuses  allnnt 
d'une  part,  du  point  de  section  des  racines  postérieures  vers  la  moelle 
(quelques-unes  de  ces  fibres  pénètrent  dans  la  cicatrice),  et,  d'autre  pnrt, 
de  la  moelle  vers  la  cicatrice.  Le  mécanisme  de  régénération  des  fibres  des 
racines  postérieures  est  tout  à  fait  semblable  à  celui  que  M.  Ramon  y  Gajal 
et  nous-mêmes  avons  décrit  dans  les  nerfs  périphériques  ;  c'est-à-dire  que 
les  fibres  de  nouvelle  formation  prennent  naissance  la  plupart  du  temps 
par  division  des  vieilles  fibres.  Dans  une  note  communiquée  à  la  Société 
de  Biologie,  nous  avons  montré  la  possibilité  d'une  r^énérescence  très 
étendue  des  fibres  nerveuses  détruites  chez  l'homme  par  le  processus  pa> 
thologique  (3). 

A  son  tour,  Bieischowsky  (4)  a  étudié  les  modifications  du  cylindraxe 

(t)  Ficu.m,  Exptrimentelle  Untertuchungtn  zur  Analomiedes  traumatise  heu  Degt- 
ntration  und  der  Regeneradon  der  Ruckenmarckes .  Deutsche  Zeistchrirt  fjr  NerveD- 
keilkDDde,  1905.  Bd.  îi. 

{'î)  G.  Mariruco,  Contribaliort  à  i'éiude  de  i'hiitalogU  et  de  la  palkofiénie  du  labea. 
Semaine  Mâdicale,  38  avril  1906. 

(3)  G.  Habikbico  et  J.  Muiba,  Note  sur  la  rigénêretcence  dt  ta  moelle  cliet  l'homme. 
Compte»  rendus  hebdomadaires  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  22  ^ain  1906. 

(4)  BiBbaCBOwsKY,  Uèer  dat  Yertraltendtr  Achtensyhinder  in  GesehwùlstendeiNer- 
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dans  deux  cas  de  gliome  du  cerveau.  Il  décrit,  auToisinagedeces tumeurs 
l'apparition  de  faisceaux  de  cyliodraxe  de  nouvelle  formatioD,  dépourvus 
de  myéline  et  terminés  par  un  boutou  qu'il  identifie  avec  le  cdne  de 
croissance  de  Cajal  et  avec  le  pied  terminai  de  Held.  11  décrit  également 
des  plexus  de  fibres  nouvellement  formées  autour  des  vaisseaux  qui  à  coup 
sûr  ne  représentent  pas  des  fibres  vaso-motrices,  mais  des  fibres  régé- 
nérées. 

Tout  récemment,  Ramon  y  Cajal  (1)  a  publié  trois  expériences  sar  la 
régénérescence  de  la  moelle  chez  le  chat.  Dans  la  première,  il  s'agit 
d'un  animal  âgé  d'une  semaine  auquel  on  a  sectionné  presque  complète- 
ment (a  moelle  lombaire.  Cicatrisation  sans  suppuration.  Sur  des  coupes 
longitudinales,  on  constate,  au  niveau  de  la  section,  une  cavité  en  conti- 
nuation avec  l'épendyme.  Les  parois  de  cette  espèce  de  kyste  présentent 
une  couche  épaisse  de  tissu  embryonnaire,  inflammatoire,  dans  l'épaisseur 
de  laquelle  se  terminent  les  fîbres  de  la  substance  blanche  et  grise.  Les 
bouts  traumatisés  des  cordons  de  la  moelle  présentent  beaucoup  d'axones 
altérés  et  finissent  par  une  boule  terminale  volumineuse  qui  s'avance  plus 
ou  moins  à  l'intérieur  du  tissu  cicatriciel.  Les  boules  sont  pourvues  d'une 
capsule  et  métae  dans  la  cicatrice,  on  en  trouve  qui  sont  entourées  de . 
quelques  éléments  satellites.  Les  ramifications  de  fibres  dans  la  cicatrice 
sont  rares.  Les  axones  situés  au-dessus  de  la  section  sont  cylindriques  el 
bien  colorés,  mais  d'autres  sont  raoniliformes.  Dans  quelques  fibres,  les 
renflements  raoniliformes  sont  considérables  et  peuvent  présenter  des 
cavités  où  s'accumule  la  myéline  désintégrée.  Mais  partout,  on  peut 
voir  pi  us  ou  moins  bien  les  neurolibrilles  de  l'axone  souvent  séparées  par 
des  vacuoles  et  comme  chassées  vers  la  périphérie  à  la  suite  de  la  com- 
pression, Ces  fibres  moniliformes  représentent  le  premier  degré  de  dé- 
générescence à  la  suite  de  leur  séparation  d'avec  le  centre  trophique  La 
cicatrice  est  constituée  par  deux  parties  bien  distinctes  ;  l'une,  conjonctive 
formée  par  la  prolifération  des  éléments  de  la  pie-mère  pénétrant  plus  ou 
moins  dans  la  solution  de  continuité  de  la  moelle  ;  et  l'autre,  qui  parait 
résulter  de  la  névroglie  dans  laquelle  on  rencontre  souvent  des  corpuscu- 
les amylacés. 

Chez  le  deuxième  chat,  Cajal  a  pratiqué  une  hémisection  de  la  moelle 
lombaire  et  l'animal  a  été  sacrifié  20  jours  après  l'opération.  Aq  niveau 
de  la  section,  on  reconnaît  une  espèce  de  kyste  et  des  restes  d'hémorragie. 

vensysttms  iind  in  Kompreaions  gebiettm  de»  Rùekenmarks.  loumal  (ûr  Psychologie 
und  Neurologie,  juin  19D6. 

(Ij  RitnuH  I  Cajal,  Notas  perventwai  lobre  la  Féginéracian  y  Rigénémc'um  de  lut 
via*  nerntotai  centrales.  Trabajos  de»  laboralorio  de  iaresUgaciones  biologicai.  Ma- 
drid, 1906. 
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Ce  kyste,  tapissé  par  un  prolongement  de  t'épithéliumépendymaire,  offre 
à  certains  endroits  un  riche  tissu  embryonnaire  où  pullulent  les  faisceaux 
de  fibres  nerveuses  se  terminant  par  des  boutons.  Le  fait  le  plus  intéressant 
consiste  dans  l'eiistence  d'arborisations  nerveuses  de  néoformalion  dont 
les  rameaux  se  disséminent  entre  les  cellules  de  la  cicatrice  et  dont  quel- 
ques-unes arrivent  jusqu'à  la  fronlière  de  la  cavité  kystique.  Les  fibres 
ramifiées  appartiennent  à  tous  les  cordons,  mais  elles  sont  plus  abondan- 
tes dans  les  faisceaux  de  ta  région  anlërieure  des  cordons  postérieurs.  Il 
s'agit  la  plupart  du  temps  d'axones  assez  réguliers  qui  après  avoir  pénétré 
dans  la  cicatrice  se  lypotomisent  â  angle  ouvert,  ces  branches  à  leur  tour, 
se  divisent  en  ramilles  flexueuses  à  trajet  très  compliqué.  Pendant  leur 
itinéraire  cicatriciel,  ces  ramifications,  comme  leur  cône  d'origine  sont 
dépourvues  de  gaines  médullaires  et  de  noyaux  margin:tux.  Il  s'agit  là 
sans  doute  d'arborisations  terminales  de  néoformation  provenant  des 
cylindraxes  sectionnés  par  le  traumatisme.  Du  reste,  dans  l'épaisseur  de  la 
cicatrice  comme  dans  les  cordons,  les  massues  de  croissance,  à  ce  qu'il 
semble  se  trouvent  aussi  en  voie  de  progression.  De  certaines  d'entr'elles, 
se  détachent  une  ou  plusieurs  ramifications  qui  se  divisent  et  pénétrent 
dans  la  cicatrice.  < 

Le  troisième  animal  a  subi  une  hémisection  de  la  moelle  et  sacrifié 
séjours  après  l'opération.  Les  bouts  de  la  moelle  apparaissent  interrom- 
pus par  une  masse  cicatricielle  à  l'inlérieur  de  laquelieil  existe  un  kyste 
qui  se  prolonge  dans  le  sens  de  l'axe  médullaire.  L'une  des  racines  posté- 
rieures a  été  sectionnée  entre  le  ganglion  et  la  moelle.  L'examen  micros- 
copique de  la  cicatrice  montre  que  celle-ci  est  excessivement  mince  et 
réduite  en  plusieurs  endroits  à  nne  lame  névroglique tapissée  del'épithé' 
lium  épendymaire.  Les  fibres  de  nouvelle  formation,  de  même  que  les 
boules  terminales  qui  avaient  pénétré  dans  la  cicalrice  dans  le  cas  précé- 
dent ont  diminué  considérablement.On  dirait  que  les  axones  et  lesarbori- 
salions  de  nouvelle  formation,  après  une  période  de  lutte  employée  pour 
franchir  la  formation  kystique,  ont  souffert  un  processus  d'atrophie,  de 
résorption.  Môme  les  fibres  mouiliformes  ont  disparu  en  grande  partie, 
on  rencontre  seulement  par  ci,  par  là,  quelques  sphères,  pâles  et  granu- 
leuses représentant  des  restes  d'axones  dégénérés.  Les  fibres  persistantes 
de  la  substance  blanche  changent  de  direction  au  niveau  de  la  cicalrice  pour 
se  recourber  et  pénétrer  dans  l'axe  gris,  ce  qui  prouverait  que  la  branche 
ascendante  ou  descendante  des  axones  des  cordons  coupés  par  la  section, 
concernent  seulement  le  rameau  utile,  c'est-à-dire  celai  qui  établit  des 
connexions  avec  les  neurones  normaux. 

La  portion  post-ganglionnaire  des  racines  postérieures  coupée  dans  celte 
expérience  de  Cajal  présente  un  processus  de  régénérescence  aclif  donnant 
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nniïsance  à  un  névrome  cicatriciel  semblable  à  celui  des  nerfs  sectionnés. 
Ce  névrome  est  conslitué  par  un  grand  nombre  de  faisceaux  nerveux  sans 
myéline,  disposés  en  plexus  et  disséminés  dans  une  trame  conjonctlva 
épaisse  dérivant  du  névriléme.  Ils  pénètrent  entre  les  lèvres  de  la  section 
et  aboutissent  à  la  paroi  du  kyste  épendymaire  sans  envahir  la  trame  ci- 
catricielle d'origine  ectodermique.  En  résumé,  ces  expériences  démontrent 
suivant  Cajal,  que  les  axones  des  racines  postérieures  et  la  substance 
blanche  médullaire  sont  susceptibles  de  régénérescence,  montrant  des 
boutons  de  croissance  et  des  arborisations  de  néoformation.  Elles  prouvent 
en  outre  que  la  formation  du  kyste  intramédullaîre,  et  aussi  bien  l'absence 
de  cellules  capables  de  sécréter  des  substances  chimiotaxiques  qui  puissent 
attirer  les  fibres  de  nouvelle  formation,  de  même  que  d'autres  conditions, 
encore  indéterminées,  font  échouer  le  processus  de  réparation.  Les  pous- 
sées nerveuses  s'atrophient  et  il  persiste  seulement  des  portions  de  con- 
ducteur qui  établissent  des  connexions  entre  les  neurones.  Nous  arrivons 
à  présent  à  la  description  des  faits  que  nous  avons  eu  l'occasion  d'étudier 
soit  expérimentalement,  soit  après  les  lésions  anatomo-pathologiques. 

Section  de  la  moelle  chez  vn  petit  ckitn  dgéd'un  mois.  —  L'aoiroal  a  été 
sacrifié  7  jours  après  l'opératiou.  Les  deux  bouts  de  la  moelle  sectioDuée  sont 
réunis  par_  un  tissu  cicatriciel  de  constitution  très  complexe.  A  l'extrémité 
inférieure  du  bout  supérieur,  ou  peut  voir  un  nombre  considérable  de  massues 
terminâtes;  de  grandeur  inégale  et  que  nous  retrouvoas  déjà  à  une  certaioe 
distance  au-dessus  du  niveau  de  la  section.  Ces  massues  terminales  se  ren- 
contrent aussi  bien  à  l'extrémité  des  Tibres  du  faiscean  latéral  qu'au  oivean 
des  cordons  postérieurs,  leur  direction  est  tanlAl  ascendante,  tantôt  descen- 
dante. On  ne  peut  pas  toujours  s'assurer  si  ces  globes  sont  oa  non  la  terminai- 
son d'une  fibre,  car  on  en  trouve  d'isolées,  sans  aucune  continuité  avec  les 
axones  et  sans  cellules-satellites.  En  outre,  il  n'est  pas  rare  de  rencontrer 
aussi  des  libres  hypertrophiées  et  d'autres  présentant  des  renHements  fusi- 
formes  sur  leur  trajet,  de  dimensions  parfois  considérables. 

lise  dégage  du  bout  central  un  riche  système  de  vaisseaux  anastomosés 
qu'on  peut  suivre  sur  un  long  parcours  et  entre  lesquels  il  existe  un  grand 
nombre  d'éléments  cellulaires,  dont  la  plupart  sont  représentés  par  des  ma- 
crophages bourrés  de  débris  de  dëgénéresceuce.  Entre  ces  cellules,  on  en  trouve 
d'autres,  fusiformes,  longues,  isolées  on  rénnies  en  faisceaux  et  analogues  à 
celles  que  nous  avons  décrites  dans  les  processus  de  dégénérescence  des  nerfs 
périphériques.  Nous  remarquons  en  outre  qu'un  petit  nombre  de  ces  cellules 
sont  en  voie  de  dégénérescence. 

Des  deux  extrémités  des  deux  bouts  de  la  moelle,  et  surtout  du  bout  supé- 
rieur, se  détachent  des  colonies  de  cellules  fusiformes,  réunies  en  faisceaux 
assez  compacts,  qui  s'étendent  comme  des  ponts  pour  réunir  eutr'eiix  les  deux 
bouts  sectionnés  (Fig.  l).Là  où  ces  colonies  cellulaires  rencontrent  la  masse  des 
cellules  émigrées,  elles  ne  snivent  plus  leur  direction  lon|iludînalete)les  s'épar-» 
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pillent  ou  bien  décrivent  des  espèceii  de  tourbilloas.  Ces  colonies  existent 
non  seulement  dans  la  cicatrice  et  à  la  face  interne  de  la  pie-mère,  mais  égale- 
ment en  dehors  de  cette  dernière.  Les  fibres  de  nouvelle  formation,  de  calibre 
et  d'aspect  très  dilTérent,  suivent  la  direction  des  cellules-satellites.  Ces  fibres 
sont  parfois  réunies  en  faisceaux  peu  denses,  mais  leur  nombre  dimiaue  â  me- 
sure qu'on  se  rapproche  de  la  région  moyenne  de  la  cicatrice.  Eu  dehors  de 
ces  libres  flne^,  on  en  rencontre  d'autres  plus  épaisses  se  raminantà  plusieurs 
reprises  sur  leur  trajet  (Fig.  2]  et  dont  les  ramifications  donnent  parfois  nais- 
sance à  un  véritable  plexus.  Nous  avons  trouvé  un  faisceau  de  fibres  fines  égaré 
dans  ces  ponts  cellulaires  bien  loin  des  extrémités  sectionnées  de  la  moelle. 
Certaines  fibres  de  nouvelle  formation  sont  moniliformes  ou  présentent  des 
espèces  de  renHemenls,  de  plus,  elles  peuvent  se  trouver  aussi  bien  à  l'inténeur 
des  cellules  satellites  qn'entre  leurs  interstices. 

La  présence  de  certaines  fibres  de  nouvelle  formation  à  l'intérieur  des  cel- 


FiG.  t.  —  PorlioD  de  la  cicatrice  qui  l'est  rormée  entre  les  deux  bouts  de  la  moelle 
sectionnée  chei  un  jeune  chien,  1  jours  après  l'opération.  On  y  voil  des  colonies  de 
cellules  apotrophiqufs,  fusiformes,  A  noyaui  oblongs  coastiluant  des  faisceaux 
réunis  en  Ire  eux  perdes  traînées  de  ces  cellules. Elles  circonscrivent  des  cavités  de 
différenlei  grandeurs  où  logent  des  leucocytes  mono  et  polynucléaires. 

lules-satelliies  ou  dans  leurs  interstices  noas  confirme  encoie  davantage  dans 
l'opinion  que  Cajal  a  émise  et  que  nous  avons  adoptée,  sur  le  râle  joué  par 
ces  cellules  quf  attirent  les  jeunet  axones  dans  la  cicatrice  par  voie  chîmio- 
taxique,  pour  les  diriger  plus  loin  à  travers  tous  les  obstacles  créés  par  la 
présence  de  toute  espèce  d'éléments  (1).  Parfois  cependant,  les  fibres  de  nou- 
velle formation  suivent  le  trajet  des  vaisseaux. 

Les  fibres  hypertrophiées  contiennent  indiscutablement  un  réseau  dont  la 
structure  n'est  pas  la  même  dans  toutes  les  fibres.   Dans  certaines,  il  s'agit 

(1)  G.  Mahinesco,  Elude$  sur  U  mécanisme  de  ta  régénéreseence  des  fibre*  nemeuit' 
dei  nerfs  périphériques.  Jouni.  (.  Psychologie  und  Neurologie.  Sund,  VU,  190G. 
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d'un  réseau  ondulé,  à  travées  plus  on  moins  égales,  dans  d'antres,  ao  con- 
traire, on  voit  des  travées  primaires,  superficielles,  noires,  assez  épaisses, 
reliées  enlr'elles  par  des  travées  plus  minces,  et  plus  profondément,ua  autre 
réseau  très  fin. 

A  l'extrémité  snnérieure  du  bout  înrérieurnoas  trouvons  les  mêmes  phéno- 
mènes que  pins  liaut,  à  savoir  ;  l'existence  de  massues  terminales  dont  quel- 
ques-unes â  direction  ascendante  et  d'autres  rétrogrades  ;  des  fibres  hypertro- 
phiées avec  renflements  parfois  considérables.  Puis,  des  colonies  de  cellules 
fusiformes  disposées  en  faisceaux  plus  ou  moins  volumineux  entre  lesquels 
siègent  les  macrophages  bourrés  de  débris  de  fihres  dégénérées.  En  outre, 
on  volt  trËs  clairement  comment  ces  fibres  en  voie  de  dégénérescence  pénètrent 
dans  la  cicatrice  en  suivant  le  trajet  des  cellules-satellites  ou  des  faisceaux 


FiG.  3.  —  Uétaita  de  structure  relalîrs  an  processus  de  régéDérescence  dsi  fîbrei 
nerveuiei  h,  la  suite  da  U  section  de  la  moelle  iiraliquée  depuis  7  jours,  La  partie 
dessinée  avoisine  la  cicatrice.  Ou  y  voit  une  Bbre  épaisse,  rouge,  présentant  la 
biCnrcalion  et  nne  autre  diiiaion  secondaire.  Puis,  plusieurs  autres  fibres  noires, 
en  état  de  division  en  Y,  fn,  fa',  fn',  et  encore  deux  massues  rétrogrades,  mf, 

qu'elles  forment.  De  plus,  on  remarque  que  certaines  fibres  fines  ou  de  calibre 
moyen  présentent  des  renflements  moniliforraes,  espacés  entr'eux  et  formant 
ainsi  une  espèce  de  chapelet.  Le  trajet  des  fihres  de  nouvelle  formation  i 
travers  la  cicatrice  est  des  plus  irréguliers.  On  dirait  que  celles  qui  se  trou- 
vent enfermées  à  l'intérieur  des  cellules-satellites  consomment  leur  protopissma 
pour  leur  nutrition,  car  on  voit  de  temps  en  temps  de  ces  fibres  régénérées 
entourées  d'une  couche  de  protoplasma  f;raniileux  et  de  noyaux  Quelquefois, 
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on  tronve  pinsienrs  fibres  à  l'intérienr  de  ces  cellules.  La  plupart  des  cellnles- 
satellites  ne  «ontieDDSDt  pas  de  fibres  de  nonvelle  rormation.  là  où  les  macro- 
pb3f;es  sont  très  aboadants,  les  fibres  de  nouvelle  formation  suivent  le  trajet 
des  cel  lai  es-satellites  ou  des  vaisseaux,  aussi,  leur  direction  est-elle  des  plus 
variables,  cependant  ce  n'est  pas  là  une  règle  absolue  et  on  en  peut  voir  quel- 
ques-unes dont  le  trajet  ne  correspood  pas  avec  celui  des  cellules. 

Section  de  la  moelle  chez  un  jeune  chien  sacrifié  il  jours  après  l'opéra- 
tion. —  La  cicatrice  intermédiaire  eotre  Ins  deux  bouts  est  mieux  organisée  que 
celle  du  cas  précédent,  mais  cette  organisation  s'est  surtout  efTectuée  au  voisi- 
nage des  bouts  sectionnés,  tandis  que  dans  la  partie  centrale  elle  est  consti- 
tuée en  grande  partie  par  des  éléments  cellulaires  émigrés.  A  l'extrémité  in- 


Fio.  3.  — Section  da  la  moelle  ehei  un  jeune  chien  tacri&â  iT  jours  après  l'opération. 
Cette  figure  moDtra  les  détails  coacern&at  les  rapports  de  la  cicatrice  avec  le  bout 
■upérienr  de  la  moelle.  La  cicatrice  présente  une  espèce  d'entonnoir  dans  lequel 
descendent  les  fibres  de  nouTclle  formation.  Le  cûne  est  bordé  par  des  faisceaux 
de  8bre8  fines  et  épaisses,  présentant  parfois  des  épaississements  sur  leur  trajet  : 
Dans  le  goulot  de  l'ealonnoir  on  voit  seulement  des  fibres  fines,  Qeiueuses  ou 
enroulées,  en  c,  c'  on  loit  deux  cAne*  de  croissance  de  lolume  moyen  revenant 
sur  eai-m6mes.  Dans  le  bout  supérieur  on  voit  pas  mal  de  fibres  nerveuses,  iso- 
lées ou  réunies  en  faisceaux,  affectant  des  directions  variables.  Certaines  d'entre 
elles  sont  pourvues  d'une  massue  teriniuale  ml,  mt'. 

r,  r'  remplacements  sur  le  trajet  des  fibres. 

p,  pinceau,  ep,  ep\  petit  cOne  de  croissance,/',  faisceau  des  fibres. 

férieure  du  bont  snpérienr  de  la  moelle  il  y  a  également  une  accumulation  con- 
sidérable de  leucocytes  et  de  globules  de  sang.  Dans  la  substance  grise,  même 
dans  cette  masse  d'éléments  émigrés,  il  existe  un  nombre  assez  important  de 
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massues  terminales  et  de  libres  de  oonvelle  formation.  Ces  fibres  isolées  ou  réu- 
nies en  faîsceanx desceadent  à  travers  les  cellules  [émigrées  dans  la  cicatrice 
et  se  présentent  sons  différents  aspects.  Tautàt  il  s'agit  de  fibres  rouges,  sans 
gaine  de  myéline,  pourvues  quelquefois  d'un  cane  à  leur  extrémité  et  desquel- 
les se  détachent  parfois  des  ramifications  collatérales  qui  à  leur  tour  penvenl 
se  diviser.  Il  y  a  ensuite  des  fibres  plas  fines,  moniliformes,  se  ramifiant 
souvent  et  dont  les  ramifications  s'éparpillent  entre  les  cellules  émi|i[rées 
constituant  parfois  une  espèce  de  plexus  irrégnlier  (Fig.3).  Dans  la  substance 
blanche  latérale,  on  constate  un  grand  nombre  de  boules  terminales,  de  volume 
et  d'aspect  très  différents,  situées  i  dilTérentes  hauteurs.  Leur  nombre  diminue  k 
mesure  qu'on  se  rapproche  de  ta  cicatrice.  Une  certaine  quantité  de  ces  boules 
sont  constituées  par  deux  couches  :  l'une,  périphérique,  pâle,  granuleuse  ; 
l'autre,  centrale  très  colorée  et  d'aspect  réticulé.  La  partie  centrale  est  parfois 
représentée  comme  une  espèce  de  peloton.  Il  est  probable  que  toutes  ces  boales 
n'ont  pas  la  valeur  des  véritables  massues  terminales  et  que  quelques-unes  re- 
présentent des  espèces  de  renflements  situés  sur  le  trajet  de  quelques  cylin- 
draxes  dégénérés  et  isolés  du  reste  de  la  Bbre.  Il  y  a  en  e^et  des  fibres  fortement 
altérées  qui  subissent  la  dégénérescence  variqueuse  et  d'autres  qui  offrent  la  dé- 
générescence qu'on  pourrait  appeler  «  kystique  »  Cette  dernière  consiste  dans 
la  présence  de  dilatations  parfois  considérables  produites  par  l'accumulalion 
d'une  substance  probablement  albuminoïde  sur  le  trajet  des  fibres.  Si  oneumioe 
de  pins  près  ces  dilatations  kystiques,  on  constate  assez  souvent  un  résean  élé- 
gant, très  délicat  dont  les  mailles  sont  dilatées  à  différents  degrés.  Lorsque  la 
pression  du  liquide  qui  se  trouve  à  l'intérieur  de  ces  dilatations  est  trop  forte, 
les  travées  du  réseau  se  rompent  et  il  se  produit  alors  les  cavités  kystiques. 
On  rencontre  également  dans  la  substance  blanche  latérale  un  certain  nombre 
de  libres  nouvelles  provenant  des  fibres  préexistantes  sous  forme  de  plexus,  de 
faisceaux,  ou  simplement  isolées  se  dirigeant  en  bas.  Cependant,  la  ploparl 
d'entr'elles,  an  lieu  de  prendre  une  direction  verticale  et  de  pénétrer  dans  la  ci- 
catrice sont  obliques  au  contraire,  ou  curvilignes  et  s'en  vont  vers  l'axe  de  la 
moelle.  On  dirait  qu'elles  évitent  de  passer  à  travers  la  cicatrice  à  cause  de  la 
résistance  que  celle-ci  leur  oppose.  Néanmoins,  i  la  périphérie  de  la  subslaoce 
blanche,  on  voit  quelques  fibres  descendant  verticalement. 

Un  certain  nombre  de  vieilles  fibres  et  de  fibres  de  Donvalle  formatton 
épaisses  présentent  une  structure  fibrilloire  des  pins  caractéristiques.  Quel- 
ques-unes de  ces  fibrilles,  de  volume  inégal,  ont  la  valeur  de  fibrilles  pri- 
maires, qui  en  s'entrecroisant,  forment  un  réseau,  tantôt  lâche,  tantôt  serré. 
Ce  réseau  est  très  apparent  dans  les  fibres  épaisses  et  au  niveau  des  plaquettes 
qui  existent  aux  points  de  bifurcation.  La  pie-mère,  épaissie  au  niveau  de  la 
cicatrice,  est  constituée  par  uu  tissu  fibro-cellulaire  ;  par  ses  tractus,  elle  se 
délimite  de  l'extrémité  supérieure  et  inférieure  de  la  moelle  sectionnée  et  enve- 
loppe de  tous  cAtés  les  éléments  jeunes  émigrés  entre  les  deux  bouts.  L'ex- 
trémité supérieure  du  bout  inférieur  de  la  moelle  est  coiffé  par  une  bande  de 
cellules  fnsiformes  fort  analogues  à  celles  que  nous  trouvons  dans  le  bout  pé> 
riphériqae  des  nerfs  sectionnés. 
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Ces  colonies  sont  séparées  par  des  cellules  mono  et  polynucléaires. La  plupart 
do  temps  aoQs  ne  sommes  pas  arrivés  à  trouver  des  fibres  de  nouvelle  formation 
dans  rintérieur  ou  dans  les  interstices  de  ces  cellules.  U  n'y  a  qu'à  la  régiou 
immédiatement  avoisinante  de  la  ligne  de  section  qu'on  trouve  des  fibres  de 
nonvelle  formatiou  d'aspect  très  difîérent,  ainsi  que  des  massues  terminales. 
Ces  dernières  du  reste,  arrivées  â  la  hauteur  de  cette  ligne  suivent  une  direc< 
tioD  oblique  et  rétrograde,  néanmoins  quelques-unes  sont  cependant  engagées 
dans  la  cicatrice.  Certaines  de  ces  massues  possèdent  dans  leur  région  centrale 
un  réseau  noir,  bien  indiqué,  â  mailles  plus  ou  moins  larges,  quelquefois  ce 
réseau  occupe  une  grande  partie  de  la  massue  et  ses  travées  sont  grossières. 
Les  fibres  de  nouvelle  formation  arrivées  dans  la  cicatrice  par  voie  de  divi- 
sion, au  lien  de  continuer  une  direction  longitudinale,  s'éparpillent  entre  les 
colonies  de  cellules  et  se  perdent  bientôt. 

A  l'extrémité  du  bout  inférieur  on  constate  des  espèces  de  lacunes,  d'aréoles, 
formées  par  des  dilatations  vasculaires,  lacunes  qui  existent  également  i  l'ex- 
trémité du  bout  supérieur. 

Section  de  ta  moelle  de  chien  adulte  :  90  fours.  —  La  cicatrice  qui  a  pour 
point  de  départ  la  pie-mère  est  asymétrique  et  elle  est  plus  épaisse  dans  une 
moitié  qne  dans  l'antre,  étant  pins  large  du  cAté  oii  la  moelle  est  le  plus  en- 
dommagée. Elle  s'étend  comme  des  espèces  de  bras  du  cAté  de  la  périphérie, 
et  de  la  périphérie  vers  l'axe  de  la  moelle.  Elle  présente  une  excavation  ;  de 
sorte  que  dans  son  ensemble,  la  cicatrice  a  la  forme  d'un  x  irrégulier,  dont  la 
ligne  de  jonction  serait  très  épaisse.  Les  extrémités  de  la  moelle  se  terminent 
en  nne  espèce  de  cône  dont  les  sommets  pénétreraient  dans  la  cicatrice.  Sur 
les  càtés  des  bouts  supérieur  et  inférieur,  on  rencontre  un  certain  nombre 
demassues  terminales  dont  certaines  en  continuation  avec  des  fibres.  Certaines 
massues  offrent  une  région  centrale  colorée  en  orange  et  une  région  périphé- 
rique jaune. Puis, il  y  a  des  fibres  dégénérées  avec  des  épaississemeats  volnroi- 
aeux  moniliformes,  et  parfois  ils  constituent  des  espèces  d'ampoule.  L'extré- 
mité  des  deux  bouts  est  vascularisée  et  sur  certaines  régions,  elle  est  consti- 
tuée par  un  réseau  vasculaire  décrivant  des  aréoles  dans  lesquelles  se  trouvent 
des  débris  de  dégénérescence  des  fibres  nerveuses  et  des  cellules  granuleuses. 
La  cicatrice  est  essentiellement  constituée  par  un  tissu  conjonctif  fibreux 
pins  ou  moins  riche  en  cellules  qui  se  présentent  sous  forme  de  fibroblastes 
ou  de  cellules  étoilées  siégeant  dans  les  interstices  du  tissu  conjonctif.  Cette 
cicatrice  ne  contient  que  de  rares  fibres  nerveuses  de  nonvelle  formation  et 
rarement  réunies  en  faisceaux.  Ces  fibres  pénètrent  dans  les  fentes  dn  tissu 
conjonctif  et  donnent  parfois  des  divisions  latérales  sur  leur  trajet.  Un  bon 
nombre  de  fibres  nerveuses  ne  pénètrent  pas  dans  la  cicatrice  h  cause  de  la 
résistance  considérable  qne  celle-ci  leur  oppose  ;  aussi,  après  avoir  suivi  la 
direction  longitudinale,  abordent-elles  la  cicatrice  sans  pouvoir  pénétrer 
dans  son  épaisseur. 

Les  cellules  nerveuses  situées  tout  près  de  la  région  traumatisée  présentent 
différents  degrés  de  lésion  dont  le  premier  est  représenté  par  la  dégénérescencs 
granuleuse. 
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Section  de  la  moelle  :  109  )ours,chien.-~  Sarles  côtés  4e  la  cicatriee.on  voit 
un  tissu  graisseux  très  abondant.  La  cicatrice  elle-même  est  constituée  par  db 
tissu  coQJonctif  fibreux  qui  coiffe  le  sommet  des  deux  bouts  de  la  moelle,  décri- 
vantainsi  une  sorte  de  capuchon.Eusuite,  elle  paraît  étranglée  au  niveau  de  sa 
partie  moyenne  là  où  pénètre  le  tissu  graisseux  au  niveau  d'une  extrémité.  Il 
rentre  dans  la  cicatrice  des  flbresi  et  des  Taisceaux  de  fibres  de  nonvelle  for* 
matioD  qui  s'infiltrent  dans  des  espaces  interstitiels  des  lames  coDJonctives.Dans 
le  bout  supérieur,  ces  fibres,  peu  nombreuses,  au  lieu  de  traverser  la  cicatrice 
décrivent  un  tracé  curviligne  et  se  perdent  dans  les  interstices  du  tissn  con- 
jonctif.  Le  nombre  des  massues  terminales  est  restreint,  elles  sont  dégéoérées 
et  disséminées  par  ci,  par  là,  dans  la  substance  blanche.  La  partie  moyenne  de 
la  cicatrice  est  excavée  en  entonnoir  et  à  ce  niveau  on  trouve  quelques  rares 
libres  à  court  trajet,  pauvres  en  ramifications  secondaires  et  qui  s'engagent 
dans  le  tissu  cicatriciel. Le  bout  inférieur  présente  â  son  exirémité  plus  de  mas- 
sues terminales  que  lebout  supérieur  ;  certaines  d'entr'elles  possèdent  ane  par- 
/■&"      ea'  fb  ca' 


F  fb'         ca 

Fia.  i.  —  Portion  Au  centre  de  la  cicatrice  conjonctive  dans  un  cai  de  lection  de  la 
moelle  âpre»  109  joars  (chien).  On  y  loil  des  lames  de  tisaa  conjonctif  d'aspect  nni- 
forme  entre  lesquelles  il  y  a  des  Bbrobiarta,  fb,  fb'  fb".  Un  y  voit,  en  outre,  des 
faisceani  de  Gbres  de  nouvelle  formation  (F)  affeclcuit  des  conneiions  intimes  Avec 
les  cellules  apotrophiqnet)  ea,  en'. 

lie  centrale  mieux  colorée  que  le  reste  où  aboutit  le  cylindraxe,  lequel  décrit 
une  spirale  on  bien  nn  peloton  avant  d'arriver  à  la  boule.  Le  contour  de  la 
cicatrice  à  ce  niveau  est  excavé,  sinueux,  l'excavation  pénètre  l'extrémité  dn 
bout  inférieur  de  la  moelle,  mais  le  tissu  oerveux,  à  ce  niveau,  est  altéré,assez 
souvent  aréolaire  ou  cavitaire.  La  cicatrice  est  composée  par  des  lames  fibreuses 
uniformes,  dans  les  interstices  desquelles  on  voit  un  certain  nombre  de  cellules 
d'aspect  très  dilTérent  suivant  l'orientation  de  la  coupe.  Tantôt,  elles  sont  fasi- 
formes.oblongues, longues, représentent  des  espèces  de  fïbroblastes, d'an  très  fois, 
elles  paraissent  rondes,  on  ne  voit  alors  que  le  noyau,  enlÎQ  elles  sont  étoilées, 
etc.  En  outre,  on  observe  dans  ce  tissu  des  espèces  de  fentes  dans  lesquelles 
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logent  les  fibres  nerveuses,  isolées  oa  réunies  en  faisceaux,  Tibres  assez  épais- 
ses, sans  myéline,  tiabiluellement  courtes, traversant  parfois  le  protoplascna  de 
certaines  cellules  fusiformes.  Ces  fibres  assez  peu  nombreuses  soat  disséminées 
dans  l'épaisseur  de  la  cicatrice  (Fig.  4). 

Les  modi  lies  tiens  des  racines  postérieures  sectionnées  sont  tout  à  fait  caracté- 
ristiques ;  en  efTetile  bout  ganglionnaire  offre  des  phénomènes  d'excitation  nutri- 
tive consistant  dans  la  forcnatiou  de  produits  polybiformes,  dans  la  formation  de 
fibres  nouvelles  et  surtout  d'un  nombre  considérable  de  massues  terminales  au 
niveau  ou  tout  près  de  la  section,  elles  sont  volumineuses,  jaunâtres,  pourvues 
d'un  ou  plusieurs  noyaux  qui, suivant  leur  siège, en  modèlent  la  forme  (Pig.  S). 

Nous  allons  donner  maintenant  le  résultat  de  no.s  recherches  dans  deux 
cas  de  compression  de  la  moelle. 
La  première  observation  se  rapporte  à  nn  malade  âgé  de  38  ans,  entré  â 
ml'"        ml""  mt'"'' 


mf  mf        mtr  mt 

Fio.  5.  —  Coupe  loagitndiaaie  de  la  racine  posUrienre  dans  son  trajet  arachaoïdien 
(sectiun  de  la  moelle,  chiea,  109  joars).  On  ;  voit  nu  grand  nombre  11.0  massnes 
terminales,  Tolumineuies,  paur«ueB  de  noyau  à  aiège  variable.  Presque  toutes  ces 
raassnes,  ml,  ml',  ml",  ml"',  mt"",  ml'"",  te  dirigent  de»  ganglions  vers  la  moelle, 
il  n'j  a  que  la  massue, mfi-.  qui  esi  rëtro«;rade  ;  â  remarquer  que  les  noyaux  *e  logent 
dans  des  espèces  de  cavités  creusées  dans  les  massues.  Un  voit  en  outre  que  la 
racine  est  constituée,  par  des  fibres  Bnes  sans  myéline,  réunies  pour  la  plupart 
du  temps  en  faisceaux . 

l'hApital  17  jours  après  nn  traumatisme  violent  du  rachis.  A  ce  moment  it 
présentait  tous  les  signes  d'une  seclion  complète  de  la  moelle  ;  à  savoir  :  abo- 
lition des  réflexes  cutanés  et  tendineux  au-dessous  de  la  région  lésée,  de  la 
paraplégie  flasque  et  de  t'anesthésie  de  toutes  les  formes  de  sensibilité.  Il  est 
mort29jonrs  après  l'accident.  A  l'autopsie,  on  constate  une  fracture  de  la 
première  vertèbre  lombaire  avec  déplacemeal  du  corps  de  celle-ci,  au  niveau 
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de  la  compressiOD  où  la  moella  ent  pins  mince  et  forme  comme  une  espèce  de 
pont  entre  le  bout  sapérieur  et  le  bout  supérieur  tuméfiés.  Les  racines  com- 
prises à  ce  niveau  sont  la  cinquième  lombaire  et  la  première  sacrée.  La  moelle 
au  nivean  de  la  compression  est  amincie  et  d'une  coloration  gris  rosâtre. 

Pour  l'étude  histologique  de  la  moelle,  ou  a  fait  usage  de  la  méthode  de  Ca- 
jal,  en  employant  l'alcool  ammoniacal  et  pnii  le  nitrate  d'argent.  On  a  déliilé 
cette  moelle  en  coupes  lûngitudinales  sériées  dont  l'aspect  varie  suivant  le  ni- 
veau. Dans  le  bout  supérieur  situé  au-dessus  de  la  compression,  la  partie  cen- 
trale de  la  section  est  excavée  et  contient  encore  des  débris  de  dégénéres- 
cence et  de  nombreux  macrophages  logés  librement  ou  situés  dans  les  mailles 
des  vaisseaux  de  nouvelle  formation.  Sur  les  bords  de  cette  excavation, on  voit 
d'une  part,  des  cylindraxes  gouQés,  moniliformes  à  trajet  irrégulier  etdenom- 


Fia.  6.  —  Coupe  destinée  à  montrer  la  relation  étroite  qui  existe  entre  les  Abres  de 
nouvelle  fonnatioQ  avec  la,  paroi  vuculajre  qui  leur  sert  de  conducleor.  Dan»  let 
mailles  du  râaeau  vasculaire  on  voit  dei  cellules  migratrices.  En  bu  de  la  figure, 
il  f  a  une  masae  constituée  par  ces  cellalea  et  dépourvue  de  vaisseaux.  (Comprei- 
lion  de  la  moelle  par  [raclure  de  la  1"  vertèbre  lombaire.) 

breuses  boules  et  massues  terminales.  Du  cAté  opposé  également  en  bas  de 
celte  excavation,  on  voit  de  nombreux  vaisseaux  de  nouvelle  formation,  se 
ramifiant  de  pins  en  plus  et  donnant  des  branches  qui  pénètrent  dans  la  par- 
lie  nécrosée  située  dans  l'excavation  décrite  plus  haut. 

Dans  les  interstices  de  ces  vaisseaux,  on  trouve  des  cellules  émigrées  dont 
la  plupart  présentent  une  structure  spongieuse  et  jotient  le  râle  de  macro- 
phages. Beaucoup  de  ces  dernières  sont  chargées  de  granulations  noires.  De  dit- 
férenls  points  de  la  région  de  la  substance  blanche  partent  des  faisceaux  et  des 
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fibres  de  nouvelle  formsUou  suivant  la  plupart  du  temps  le  trajet  des  ramifi- 
cations vasculaires  etpâoétraot  dans  les  zones  nécrosées  qui  avoisinent  les  ré- 
gions mieux  conservées  de  la  substance  blanche  (Fig.6).  Par  couséquent,  le  tis- 
su de  nouvelle  formation  est  constitué  par  un  système  de  vaisseaux  qui  circons* 
crivent  des  cavités  dans  lesquelles  siègent  des  lymphocytes  et  des  macrophages. 
A  mesure  que  le  nombre  de  vaisseaux  augmente  et  que  s'organisent  leurs  pa- 
rois, le  nombre  des  macrophages  on  de  lymphocytes  diminue.  L'aspect,  la  to- 
pographie et  le  trajet  des  fibres  de  aoavelle  formation  varient  suivant  la  région 
considérée. 

Les  vaisseaux  situés  tout  près  de  la  périphérie  de  la  moelle  et  partlcalière- 
ment  dans  les  régions  où  ils  possèdent  une  paroi  épaisse,  sont  entourés  de 
faisceaux  de  fibres  qui  constituent  parfois  de  véritables  plexus  couvrant  plus 


Fia.  1.  —  Détail!  de  structure  relstife  à  la  conitituUon  d'uo  plexus  périvaiculbiré 
(Compreisioa  de  la  moelle  produite  par  la  Tracture  de  la  première  vertèbre  lom- 
baire). Cette  ûgnre  nous  montre  U  relBlion  étroite  qui  existe  entre  le  trajet  vascu- 
laire  et  la  direclion  des  fibres  du  pleiui.  En  effet,  l'artériole  dessinée  ici  préseote 
une  eapËce  de  coude  au  niveau  C  et  change  de  direction.  Les  fibres  changent  éga- 
lement de  direction  au  niveau  de  ce  coude,  se  replient  sor  elles-mèmei  pour  sui- 
Tre  le  vaisseau.  Remarquer  que  la  plupart  des  Qbres  présentent  des  épaissi ssemenls 
Bur  leur  trajet  et  que  le  vaisseau  traverse  une  masse  de  macrophages,  m  m'. 

ou  moins  les  parois  vasculaires  (Pig.  7).  On  voit  nettement  qne  certaines  de 
ces  fibres  finissent  par  des  massues  terminales.  D'autre  part,  nombreuses  sont 
les  fibres  qui  donnent  des  ramifications  secondaires  de  plus  en  plus  fines  et  qni 
présentent  des  petits  boutons  à  centre  clkir  sur  leur  trajet.  Sur  des  coupes 
loDgtIudinales  on  voit  très  bien  l'enlacement  des  fibres  nerveuses  épaisses  au- 
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lourdes  vaisseaux  (Fig.  7)  Sur  des  coupes  transversales,  on  s'aperçoit  que 
les  fibres  circulent  dans  la  gaine  externe,  on  dirait  même  qu'elles  pénètrent 
parfois  dans  la  gaine  musculaire  (?).  Ces  fibres  de  nouvelle  formation  présCD- 
tent  des  épaississenients  réticulés  sur  leur  trajet,  ou  bien  elles  ont  souveat  on 
nspect  moniiiforme  irrégulier.  Les  fibres  de  nouvelle  formation  ne  restent  pas 
cantonnées  dans  le  domaine  des  vaisseaux,  mais  des  ramifications  qui  se  déta- 
chent d'elles  pénètrent  entre  les  macrophages  qu'elles  embrassent  ponr  ainsi 
dire  (Fig.  8).  Au  contraire,  les  vaisseaux  qui  sont  situés  prâs  de  la  substance 
grise  et  de  la  substance  blanche  fortement  altérée  ne  présentent  pas  de  fibres 
ni  de  faisceaux  nerveux  de  nouvelle  formation. 

Il  y  a  d'autres  régions  vascnlaires,  probablement  d'origine  pins  récente  qni 
ne  possèdent  pas  d'aussi  riches  plexus  de  fibres  nerveuses  nouvellement  for- 
mées, on  bien  ces  dernières  sont  peu  nombreuses. 


Fiu.  8.  —  Pleins  de  flbras  nerveuses  de  nonrelle  formation  qui  B'inQltrent  entre  Us 
espaces  libres  qui  eiUient  entre  Us  mucropbages.  Ces  plexus  circonscrivent  des 
mailles,  dans  lesquelles  sont  logées  cea  cellules  d'oapect  spongieux. 

La  cicatrice  intermédiaire  de  1  cent.  1/2  environ  qui  s'est  formée  an  niveau 
de  la  compression  de  la  moelle  a  une  constitution  très  complexe.  A  rextrémité 
inférieure  du  bout  supérieur  on  voit  un  tissu  vasculaire  extrêmement  riche 
formant  un  réseau  dans  les  mailles  duquel  il  existe  on  certain  nombre  de  fibres 
nerveuses,  épaisses,  à  reullements  fusiformes  sur  leur  trajet.  Une  autre  région 
est  formée  de  détritus,  où  se  trouvent  aussi  des  cellules  spongieuses,  des  lym- 
phocytes et  des  globules  de  sang.  Plus  bas  encore,  on  rencontre  de  grands  vais- 
seaux très  dilatés  constituant  des  espèces  de  sinus  entre  lesquels  il  y  a  na  tissu 
conjonctifdérlvé  de  la  pie-mère  et  d'aspect  très  variable.  Ici,  il  est  formé  d'nae 
substance  fondamentale  dans  les  interstices  de  laquelle  on  constate  des  cellules 
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étoilécs,  polygoDales  ou  fusiformes  ayant  l'apparence  d'un  (issu  conjonclif  mn- 
quenx.  Là  ce  tissu  est  pltilôl  fibreux  et  enlre  ses  lamelles  on  voit  des  fibroblas- 
tes.  Enfin,  on  trouve  encore  un  tissu  conjonctir  très  lâche  dans  les  mailles  du- 
quel il  y  a  des  macrophages.  La  partie  moyenne  de  la  (cicatrice  contient  un  grand 
nombre  des  cordons  de  libres  de  nouvelle  formation  qu'on  peut  suivre  sur  un 
grand  trajet  provenant  évidemment  des  racines  postérieures  seclionuces  par  la 
compression.  Un  retrouve  dans  ces  cordons  de  jeunes  axones  à  tous  los  degrés 
de  développement  (Fig.  it).  Ces  cordons  sont  bien  visibks  à  un  faible  grossisse- 
ment à  cause  de  la  présence  de  corps  granuleux  (les  vrais  macropbages  du 
système  nerveux  central  et  des  nerfs  péripliériques),disposés  en  séries  linéaires 
accumulés  en  groupes  ou  disséminés,  parfois  mémo  dans  les  faisceaux  nerveux 


Fia.  D.  -~  Coupe  loiigiludinnle  d'une  portion  de  U  cicalrice  qui  l'esl  rurmiie  au  ni- 
veau delà  compression  due  à  la  fracture  de  la  première  vertèbre  lombaire.  On  y 
voit  des  faisceaux  et  des  fibres  de  nouvelle  fonualion  entre  lesquels  sont  diasémi- 
nées  quelques  cellules  granuleuies  cg,  rg'.  Quelques-unes  de  ces  libres  ya./a'  traver- 
sent évidemment  les  cellules  apotrophiques. 

les  corps  granuleux  sont  en  grande  abondance.  Les  libres  des  cordons  sont 
amyéliniques  traversantdes  bandes  protopbsmiques.  Ces^fibres  sont  finos,  bien 
colorées,  traversant  par  deux,  trois,  ou  même  davantage  les  gaines  de  proto- 
plasma.  Le  noyau  des  cellules  des  bandes  pro  lopins  m  iques  est  allongé,  fusi- 
forme  et  granuleux.  Dans  leur  protoplasma  on  trouve  parfois  des  graoulations 
sériées  qui  leur  donnent  nn  aspect  strié  ;  je  ne  saurais  affirmer  s'il  s'agit  là  ou 
non  d'un  produit  artiPiciel.  A  l'intérieur  de  la  bande  protoplasmique.on  peut  par 
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fois  voir  des  fibres  pourvues  d'uu  côoe  de  croissance.  Certaines  fibres  de  noa- 
Telle  formation  ont  un  aspect  tout  à  fait  caractéristique  ;  eu  effel,  elles  se  com- 
posent de  segments  assez  épais,  réunis  par  des  parties  beaucoup  plus  fines.  Ce 
n'est  pas  là  à  proprement  parler  des  épaississementa  fusirormes  ou  bien  une 
disposition  tnoDiliforme  ;  tes  fibres  minces  offrent  parfois  un  petit  nodule  sur 
leur  trajet.  Enfin,  on  pent  voir  des  cylindraxes  assez  âpais  qui  se  continnent 
par  une  fibre  mince  sur  un  long  trajet,  fibre  finissant  â  son  tour  par  nn  cftne 
décroissance.  Dans  cette  région  de  la  cicatrice,  comme  dans  la  précédente,  les 
cordons  de  fibres  nerveuses  sont  séparés  par  des  traclns  de  tissti  conjonctif 
formés  de  lames  légèrement  granuleuses  dans  les  interstices  desquelles  il  y  a  des 
fibroblastes,  des  cellules  triangulaires  ou  bien  même  étoilées.  Dans  ce  tisgn 
conjonctif  on  n'observe  pas  de  fibres  de  nouvelle  formation. 

Quelle  est  l'origine  des  cordons  collulaires  et  des  libres  de  nouvelle  forma- 
tion que  nous  avons  décrits  dans  la  cicatrice  et  particulièrement  dans  sa  partie 
moyenne?  Evldemiuent^u'elles  proviennent  des  racines  postérieures  englobées 
dans  le  processus  pathologique.  En  erfet,  la  racine  postérienre  dans  son  trajet 
arachnoïdien  présente  les  phénomènes  morphologiques  qui  caractérisent  la  ré- 
générescence.  C'est  ainsi  qu'on  y  voit  des  libres  fines  disposées  en  faisceaux  et 
présentant  les  caractères  de  libres  de  Remack.  Puis,  nous  constatons  un  grand 
nombre  de  massues  terminales  capsulées,  du  reste,  on  peut  suivre  la  continuité 
entre  les  faisceaux  de  la  racine  et  certains  de  ces  cordons  cellulaires  dont  aons 
venons  de  parler, 

Au  niveau  do  bout  supérieur  de  la  moelle,  là  où  il  y  a  des  vaisseaux  de 
nouvelle  formation,  on  voit  quelques  grosses  fibres  disséminées  dans  le  tissu. 
Ces  grosses  fibres,  babituellement  bien  imprégnées,  présentent  sur  leur  trajet 
des  rendements  moniliformes,  renflements  parfois  uniformes,  d'antres  fois,  an 
contraire  un  aspect  aérolaire  ou  vasculaire  à  cause  de  la  dilatation  du  résean 
par  la  substance  interribriliaire.  Ces  grosses  fibres  à  trajet  irrégulier,  ou  ser- 
pentin, offrent  des  divisions  sur  leur  trajet  ou  bien  se  bifurquent  après  nn  tr»> 
jet  plus  ou  moins  long.  En  dehors  de  ces  fibres  épaisses  on  en  trouve  d'autres 
plus  fines,  très  longues,  sinueuses  avec  des  épaississemeats  de  distance  en 
distance. 

Dans  d'autres  régions,  et  même  là  où  il  y  a  des  corps  granuleux,  on  cons- 
tate UQ  plexus  très  riche  de  nouvelle  formation  presqu'inextricable, parfois,  les 
fibres  qui  le  constituent  s'entortilleot  de  toutes  les  manières  et  leur  trajet  de- 
vient par  suite  très  irrégulier,  Cette  disposition  est  due  sans  doute  aux  nom- 
breuses difficultés  que  ces  fibres  rencontrent  dans  leur  progression.  La  densité 
du  plexus  varie  d'uue  région  à  l'autre  ;  fait  important  :  ce  plexus  existe  là  même 
où  il  n'y  a  que  des  macrophages.  On  voit  bien  comment  ces  fibres  s'insinuent 
entre  les  macrophages,  et  qu'elles  suivent  quelquefois  le  trajet  des  vaisseaux. 
A  l'autre  extrémité  inférieure,  on  voit  des  régions  où  les  vaisseaux  de  nou- 
velle formation  sont  entourés  de  faisceaux  nerveux  disposés  parfois  en  plexus. 
A  l'exlrémité  inférieure,  on  voit  l'existence  d'un  grand  nombre  de  fibres  de 
nouvelle  formation,  épaisses  ou  minces,  isolées  ou  réunies  eu  faisceaux  ;  elles 
suivent  plus  ou  moins  le  trajetdes  vaisseaux  ou  du  tissu  conjonctif  ;  quelques- 
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aoâs  de  ces  libres  fîDisseat  par  des  massues  volumlueuses  ou  par  un  cône  de 
croissance.  Les  massues  peuvent  âtre  ou  non  (garnies  de  cellules-satellites. 
Souvent. leur  région  centrale  est  uniforme,  tandis  qu'à  la  pâriphérie,  on  dis- 
tingue une  slrncture  réticulée  ;  on  tolI  aussi  au  milieu  de  ce  tissu,  de  grosses 
boules  JQunâtres,  Rlisolument  uuironnes,  sans  connexion  aucune  avec  les  fibres 
nerveuses,  elles  ressemblent  aux  corpuscules  amylacés.  On  voit  en  outre,  sur 
le  trajet  de  quelques  cylindi'axes,  un  état  de  dégénéresceuce  graoulcux  et  des 
rentlemenls  considérables  qui  représeutent  assurément  un  produit  de  dégéné- 
rescence des  filtres  nerveuses. Beaucoup  de  fibres  ra  m  idées, dont  les  branches 
de  division  sont  souvent  inégales. A  l'extrémilé  des  filtres  fines,  on  voit  parfois 
une  espèce  d'arborisation,  ou  mieux,  des  plaques  terminales.  Il  se  détache  de 
certaines  fibres  des  ramifications  fines  qui  aboutissent  par  une  espace  de  bou- 
lon analogue  à  celui  qu'on  connaît  autour  des  cellules  radiculaires.  Un  certain 
nombre  de  ces  libres  de  nouvelle  formation  présentent  la  dégénérescence  des 
neuro-fibrilles  on  bien  un  état  de  gonllemenl. 

Les  fibres  des  racines  postérieures  disposant  de  capacités  plus  grandes  de  régé- 
néresceni^e,  apportent  un  contingent_pltis  considérable  de  fibres  nerveuses  ainsi 
que  nous  l'avons  montré  dans  un  travail  antérieur.  Aussi,  le  grand  nombre  de 
fibres  de  nouvelle  formation  que  nous  trouvons  dans  la  cicatrice  proviennent 
des  raciucs  postérieures,  car  elles  présentent  tous  les  caractères  des  fibres  pé- 
riphériques de  ces  dernières.  Sans  doute  que  les  fibre»  de  la  moelle  proprement 
dite  ne  restent  pos  inertes  non  plus  en  face  dn  traumatisme  occasionné  par  la 
compression  ou  la  seclioD,et  les  nombreux  plexus  nerveux  ribriilaires  que  nous 
avons  décrits  autour  des  vaisseaux  de  nouvelle  formation  sont  des  fibres  en 
régénérescence  provenant  de  la  moelle.  D'autre  part,  nous  avons  également 
sigusié  d'autres  plexus  de  fibres  nerveuses  presque  inextricables  autour  des  ma- 
crophages qui  ont  détruit  la  substance  grise,  or,  il  est  certain  qu'ils  provien- 
nent des  extrémités  de  la  moelle  épiniére.Les  fibres  d'origine  médullaire  ne  pa- 
raissent pas  être  si  résistantes  que  celles  d'origine  radiculaire.  Nous  avons 
parfois  rencontré  à  l'intérieur  des  vacuoles  digestives  des  macrophages,  des 
bouts  etdes  morceaux  de  cyiindraie  non  encore  di|;éré$. 

Second  cas.  —  C'est  l'observation  d'un  adulte  Agé  de  42  ans  qui  avait  pré- 
senté pendant  la  vie,  à  la  suite  d'un  traumatisme  de  la  colonne  vertébrale, 
un  complexus  symptomatique  analogue  à  celui  qui  a  été  décrit  par  Minor-  sous 
le  nom  de  syndrome  de  l'épicone,  avec  cette  ditférence  qne  cbez  notre  malade 
les  réflexes  rotnliens  étaient  abolis.  Quelque  temps  avant  sa  morl,  le  malade  a 
en  des  douleurs  atroces  qui  ont  nécessité  l'injection  de  plusieurs  centigrammes 
de  morphine  par  jonr.  A  l'aulopsie  on  a  trouvé  une  luxation  de  la  première  ver- 
tèbre lombaire.  Lorsqu'on  a  relire  la  moelle  du  canal  vertébral,  on  n'a  rien  cons- 
taté d'anormal,  on  ne  voit  pas  de  déformations  ;  mais  en  coupant  la  dure-mère 
OD  voit  qu'à  partir  du  deuxième  jusqu'au  quatrième  segment  lombaire  la  moelle 
apparaît  rétractée  et  réduite  de  volume, de  sorte  que  les  deuxième  et  quatrième 
segments  lombaires  paraissent  confondus  au  premier  abord.  Par  suite  de  cette 
anomalie  la  direction  des  racines  est  changée  el  leur  difTéren dation  est  difli- 
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cile.LRS  méniDges  soDt  Dormales  et  ne  paraissent  pas  épaissies.  Rien  à  noter  du 
cAtédes  racines. 

Les  racines  postérieures  sont  essentiellement  constituées  au  nivean  de  la 
compressioD  par  des  fibres  Hnes  flan<iuées  de  distance  en  distance  de  noyaux 
oblongs  ou  rusiformes,  riclies  en  cliromatine.  Ces  fibres  fines  n'ont  pas  une  di- 
rection parallèle,  mais  elles  s'entrecroisent  et  alTectent  diflérenls  rapports  avec 
ces  noyaux.  Asseï  souvent  les  fibres  passent  à  côté  des  noyaux,  d'autres  fois, 
au  contraire,  réunies  par  deux  ou  trois,  divergent  au  niveau  du  noyau  qu'elles 
embrassent.  Parfois  les  unes  s'enroulent  autour  des  antres  formant  ainsi  une 
sorte  d'appareil  spiral  entre  les  spires  duquel  on  peut  distinguer  parfois  des 
noyaux  oblongs.  De  plus,  on  rencontre  encore  par  ci,  par  là  des  massues  ter- 
minales r^psnlées  et  présentant  nue  structure  réticulée  vague.  Certaines  d'en- 


Fiù,  10.  —  Faisceau  de  fibres  nerveuses  de  nouvelle  tormBliun  dont  quelques-unes  le 
[ermiDeul  par  un  cAne  de  croisiaace  (c,  c'],  par  une  massue  capsulée  (f.m),  ou  bien 
par  une  e''péce  de  pinceau  (p|,  ou  bien  une  arborisalioa  {a). 

tr'elles  semblent  être  enclavées  daus  le  tissu  interstitiel  malgré  qu'nn  bon  aota- 
bre  d'axones  de  nouvelle  formation  présentent  les  caractères  des  fibres  de 
Remack,  il  y  en  a  d'autres  qui  se  revêtent  d'une  enveloppe  de  myéline.  Ces 
dernières  diffèrent  des  pfécédenles  par  leur  coloration  brunâlre,sant  plus  épais- 
ses, présentent  de  distance  en  distance  de  petites  expansions  on  bien  des  épines, 
elles  offrent  évidemment  une  couclie  mince  de  myéline  et  des  incisures  de 
Laulermann.  Immédiatement  au-di^ssous  de  la  pie-mère,  où  les  racines  sont 
comprimées,  on  constate  un  cordon  de  fibres  fines  c{ui  s'entremêlent  de  tontes 
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les  maaiêres  et  qai  préseoteat  les  caractùrcs  géuéraux  de  celles  que  nous  ve- 
nons de  décrire  dans  les  racines  poslérieQres  ;  on  distingue  aussi  quelques  fibres 
qui  se  couvrent  de  rayéline.  Comme  on  trouve  dans  l'épaisseur  de  la  pie-môre 
et  entre  ses  lamelles  des  fibres  et  des  Taisceaux  de  Hbres  de  nouvelle  formation, 
il  est  â  supposer  que  le  cordon  pie-mérien  que  nous  venons  de  décrire  est  de 
provenance  radiculaire.  Aussi  bien  dans  les  racines  comme  dans  la  moelle,  il 
y  a  beaucoup  de  pigment  sanguin  contenu  dans  les  hématophsges.  Si  on  exa- 
mine la  moelle  au  niveau  de  la  compression,  on  constate  qu'elle  est  constituée 
principalement  par  des  faisceaux  nerveux,  Tolumineux,visiblesà  la  ioupe;  se 
divisant  souvent,  ayant  une  direction  longitudinale,  parfois  oblique  (Fig  11)- 
A  mesure  qu'on  se  rapproche  de  la  partie  supérieure,  ces  faisceaux  se  réunis- 
sent par  groupes,  clinn;;ent  dedirection  ;  les  uns  continuent  leur  trajet  plus  ou 


Fio.  11.  —  Portion  de  la  cicatrice  médullaire  qui  s'est  formée  au  nÎTeau  de  la  com- 
pression de  la  moeile  par  luxation  de  la  [iremiëre  lombaire.  Elle  est  conitiluée 
presque  exclusivement  de  faisceaui  nerveux  de  dimensions  iV  peu  pris  égales,  k  direc- 
tion variable,  ils  sont  taolûl  recliligues,  ondulés  ou  bien  décriveoldes  courbea.Cer- 
taios  d'eotr'eux  se  birurquent,  fnb,  fnb'.  Quelques  faisceaui  sont  cuupéa  Iransver- 
falement  /(,  /C. 

moins  oblique,  mais  un  grand  nombre  paraissent  coupés  transversalement.  Ces 
faisceaux  isolés  ou  par  groupes,  sont  séparés  par  des  trsctus  de  tissu  conjonc 
lif,  fibreux,  compact,  très  pauvre  en  cellules.  Là  0(1  ce  tissu  est  trop  abondant 
les  faisceaux  nerveux  diminuent  de  nombre  et  ils  apparaissent  comme  étran- 
glés par  le  tissu  conjonctif.  On  pourrait  dire  que  dans  ce  cas,  tonte  l'épaisseur 
de  la  moelle  est  constituée  au  niveau  de  la  compression  par  des  faisceaux  de 
fibres  de  nouvelle  formation  généralementdépourvues  de  myéline  ;  cependant  on 
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en  rencontre  rarement  et  isolées  possédsat  nne  gaine  de  cette  substance 
{Fig.  12).  A  ce  propos  il  est  fort  probable  que  les  auteurs  qui  ont  décrit  des 
névromesdans  la  moelle  n'ont  eu  surtout  en  vue  que  les  derniers, et  c'est  pré- 
cisément pour  celle  raison  que  les  fibres  saus  myéline  ont  échappé  à  leur 
attention . 

Sur  quelques  coupes,  on  voit  l'épilhélium  épendymaire  hyperplasié,  dis- 
posé sons  Forme  de  nodules,  mais  le  Taille  pins  imporCaot  c'est  l'existence  d'un 
grand  nomtjre  de  fibres  nerveuses  jeunes  entre  les  cellules  de  cet  épithélînm. 
Les  fibres  sont  fines  ot  ne  paraissent  pas  suivre  un  trajet  régulier  et  se  rami- 
fient assez  souvent.  Dans  la  névroglie  péri -épendy maire,  on  ne  voit  que  peu 
de  fibres  de  nouvelle  formation.  On  rencontre  encore  des  faisceaux  nerveux 
autour  des  vaisseaux  qui  se  tronvent  dans  celte  névroglie  épendymaire  ou  à  son 
voisinage.  Il  est  curieux  de  remarquer  la  préférence  qu'ont  les  faisceaux  ner- 
veux de  nouvelle  formnt'ron  pour  la  paroi  vasculaire. 

Sur  tonte  l'étendue  de  la  région  comprimée,  mnis  siirlout  à  ses  extrémités, 


fm  /■m- 

Pio.  12.  —  Mime  cas  que  In  figure  précédente.  Portion  d'un  faisceau  de  fibres  de 
nouvelle  formalion  dessinée  à  un  fort  grossissement.  Oo  voit  des  fibres  de  nouvElle 
formation  dont  quelques-unes  ressemblent  â  celles  de  Remacb.  On  toit  en  oulre 
deux  libre*  à  myéline  et  avec  des  scissures  de  Lautermann  (fm,  fm'). 

il  existe  dans  le  tissu  interstitiel  et  entre  les  faisceaux  nerveux  un  nombre  plus 
ou  moins  considérable  d'hématoplinges. 

Les  faisceaux  nerveux  de  nouvelle  formation  que  nous  avons  décrits  au  ni- 
veau de  la  compression  existent  également  dans  le  septum  antérieur  suivant 
de  prés  la  direction  des  vaisseaHx(Fig  13).  Ils  ne  sont  pas  si  volumineux  que 
ceux  de  la  cicatrice.  Dans  la  substance  grise  et  blanche  située  immédiatement 
au-dessus  de  la  région  comprimée  on  voit  par  ci  par  là  des  zones  de  nécrobiose 
dans  lesquelles  il  n'y  a  que  des  tissus  nerveux  ou  des  vaisseaux  nouvellement  for- 
més, des  corps  granuleux  et  nn  lissu  névroglique.  A  la  périphérie  de  ces  foyers, 
les  neurofibrilles  des  cellules  nerveuses  pré.'tentent  la  dégérescenee  granuleuse. 
Il  y  n  également  des  espèces  de  {ilolies  granuleux  pâles  provenant  probable- 
ment de  la  dégénérescence  des  cylindranes  en  partie  disparus. 
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La  région  des  cordoos  posLérieurs,3u-(iessasdela  compression,  est  parsemé® 
d'un  grand  nombre  de  corps  granuieax,  on  voit  en  outre  des  cylindrait^s  noirs, 
d'aspect  et  de  trajet  trèsdiFTéreots,  isolés  pour  la  plupart  du  temps  ou  réunis  par 
trois  ou  qnatre.  Ces  fibres  présentent  des  nodosités  sur  leur  trajet  qui  est  plus  ou 
moins  irrégulier  et  s'entremêlent.  I^n  dehors  de  ces  fibres  d'un  certain  calibre  ; 
on  en  voit  d'autres  plus  fines  avec  des  épaîssissemenls  et  se  divisant  parfois  en 
deax  brandies  flexueuses  très  longues.  Il  y  a  ensuite  des  fibres  encore  plus 
Qaesque  les  précédentes  et  à  peine  visibles.  Entin  on  voit  des  fibres  rouj^es,  épais- 
ses, de  court  trajet  et  présentant  des  renflements  de  distance  &  distance  ;  ce  sont 
In  évidemment  des  fibres  dégénérées.  [|  est  possible  que  les  corpuscules  amylacés 
qu'on  trouve  dans  cette  zone  de  dégénérescence  proviennent  de  ces  renHements 
des  cylindraxes  altérés.  Les  fibres  fines  avec  des  ramifications,  des  anneaux  et 
des  épaississemenis  sur  leur  trajet  sont  des  fibres  de  nouvelle  formation.  Dans 
la  substance  grise  située  immédiatement  au-dessus  de  la  région  comprimée  nous 
avons  trouvé  des  signes  de  régénérescence  nerveuse  consistantdans  la  présence 
de  quelques  rares  massues  terminales,  des  fibres  nerveuses,  Lnntôt  minces  tan- 
tôt épaisses  et  qui  se  divisent.  Quelquefois  ces  fibres  de  nouvelle  formation 
»'■■  V"  fnp' 
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Via.  13.  —  Coupe  loogltudiaBlc  du  septum  anlirïeur  dans  un  cas  de  coropreaiion  de 
la  mnelle  par  luxation  de  la  preDiiire  lombaire.  On  j  voit  des  «rtères  et  des  veines 
\t>.  a',  v".  II'")  dilatés.  Dans  leurs  adventice!:,  il  existe  par  ci,  par  là,  des  faiiceaux 
de  fibres  de  nouvelle  formation  fitg.  fnp.  /np'.  En  fng  on  voit  un  faisceau  nerveux, 
assez  considérable,  compact,  conslitiiê  de  flbres  qui  a'enlrecroiïient  et  se  mêlent  de 
diSérenles   manières   situé  dans  le  tissu  conjonclif  intervasculaire. 

donnent  lieu  à  des  espèces  de  plexus.  Gomme  dans  le  cas  précédent  nous  avons 
également  trouvé  dans  celui-ci  des  fibres  de  nouvelle  formation  même  dans  les 
zones  de  uécrobiose,  là  où  il  n'y  n  que  les  corps  granuleux  intercalés  dans  les 
mailles  d'un  réseau  vasculaire. 

En  somme,  enire  les  sections  e^  péri  mental  es  et  les  compressions  pa- 
thologiques de  la  moelle  épinière,  il  n'y  a  point  de  diflérencessensibles 
au  point  de  vue  des  résultats  observés.  Dans  les  deux  cas  il  se  produit  une 
Déoformation  de  libres  nerveuses  suivant  les  deux  types  décrits  par  Cajal 
et  nous-mêmes  dans  les  nerfs  périphériques  :  d'une  part,  accroissement 
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progressirdes  fibres  anciennes,  et  ensuite,  multiplication  par  ramifications 
successives  des  fibres  de  nouvelle  formation.  Ce  dernier  procédé  est  même 
assez  fréquent  dans  la  régénérescence  médullaire,  on  voit  les  fibres  se 
bifurquer  tout  d^abord,  puis,  chacune  de  ces  branches  donner  des  ramifi- 
cations successives  sur  leur  trajet.  Les  branches  collatérales  se  divisent  à 
leur  tour  et  deviennent  de  plus  en  plus  minces.  Malgré  ce  double  proces- 
sus de  régénérescence  médullaire  et  radiculaire,  la  moelle  ne  reprend  pas 
ses  fonctions  el  nos  malades  sont  restés  complètement  paralysés  jusqu'au 
dernier  moment.  Il  y  a  donc  eu  régénérescence  analomique  sans  restaura- 
tion fonctionnel  ie.  C'est  qu'en  effet,  pour  que  l'axe  spinal  puisse  reprendre 
ses  fonctions  normales,  il  faudrait  qu'il  se  rétablisse  des  connexions  atiles 
entre  les  différents  neurones  préposés  à  la  conduction  centripète  et  cen- 
trifuge. Or,  les  faisceaux  et  les  fibres  de  nouvelle  formation  ne  parviennent 
pas  à  la  longue  â  établir  de  pareilles  connexions.  Dans  le  long  trajet  qu'ils 
ont  à  parcourir  d'un  bout  â  l'autre  de  la  moelle,  les  faisceaux  et  les  filtres 
nerveuses  s'égarent  et  malgré  leur  tentative  de  franchir  les  obstacles  in- 
terposés, ils  ne  rencontrent  pas  la  plupart  du  temps  les  neurones  corres- 
pondants. 

Le  lecteur  a  rencontré,  au  cours  de  ce  travail,  le  nom  de  cellules  apôtre- 
phiques,  Doas  pensons  qu'il  est  utile  de  nous  expliquer  sur  la  signification 
de  ce  mot.  Nos  recherches  antérieures  sur  la  régénérescence  des  nerfs 
périphériques  nous  ont  montré  qu'il  se  forme  dans  le  bout  périphérique 
d'un  nerf,  quelques  jours  après  sa  section,  des  colonies  de  cellules  fusifor- 
mes  juxtaposées  et  superposées  et  qui  possèdent  un  noyau  fusiforme  riche 
en  granulations  de  chromatine.  Dans  certaines  conditions,  ces  cellules 
s'allongent  et  possèdent  plusieurs  noyaux,  méritant  ainsi  le  nom  qui  leur 
a  été  donné  de  bandes  protoplasmiques.  Ces  cellules  et  ces  bandes  jouent 
un  rôle  important  dans  le  processus  de  régénére.sceDce  des  fibres  nerveu- 
ses. Elles  possèdent  en  effet  des  propriétés  chimiolaxiques  auxquelles  tes 
jeunes  axones  de  nouvelle  formation  du  bout  central  sont  très  sensibles. 
Le  plus  souvent  elles  attirent  les  axones  â  leur  intérieur,  plus  raremenl 
dans  leurs  interstices  el  les  nourrissent. 

On  dirait  que  tout  au  moins  les  fibres  d'un  certain  calibre  se  dévelop- 
pent aux  dépens  du  protoplasma  de  ces  cellules  :  c'est  la  la  raison  qui  nous 
a  engagés  à  les  appeler  cellules  apotrophiques .  c'est-à-dire  qui  attirent 
et  nourrissent  les  libres  nerveuses.  Elles  jouent  un  râle  essentiel,  non 
seulement  dans  la  régénérescence  des  nerfs  périphériques,  mais  aussi  dans 
celle  des  fibres  des  centres  nerveux  ;  aussi  nous  avons  vu  qu'il  se  forme  de 
pai-eilles  colonies  dans  la  cicatrice  de  la  moelle  sectionnée. 
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DON  CAS  DE  POLIOMYÉLITE  DIFFUSE  SUBAIGUE 
DE  LA  PREMIÈRE  ENFANCE 

(autotrophie  cBRomouE  d'origine  spinale  d'hofphann) 


p.  AKMAND-DELnXE.  a.  BOUDBT, 

Chef  de  U  clinique  k  l'Hôpital  Intorne  dei  hâpitaui 

des  Enfants  Malades. 


La  poliomyélite  subaiguë  ou  chronique  de  l'enfance  est  une  afTectioD 
fort  rare,  le  nombre  des  cas  qui  en  a  été  signalé  jusqu'à  présent  est 
assez  restreint;  comme  on  le  verra  plus  loin,  celui  des  autopsies  est 
extrêmement  minime,  et  aucun  n'a  trait  à  des  sujets  de  moins  d'un  an. 

Ayons  eu  l'occasion  d'étudier  un  nourrisson  atteint  de  cette  affection, 
dont  l'autopsie  survie  d'examen  histologique  nous  a  permis  de  vérifier  le 
diagnostic,  nous  avons  pensé  qu'il  était  intéressant  de  rapporter  cette 
observation  en  détail.A  ce  propos,  nous  avons  recherché  dans  la  littérature 
médicale  ce  qui  avait  trait  à  cette  alTection,  et  nons  avons  été  ainsi  amenés 
à  faire  suivre  notre  observation  d'un  aperçu  des  travaux  publiés  jusqu'à 
présent  sur  le  même  sujet. 

Observation  et  compte  rendu  de  t'autopste  et  de  l'étude  htstologiqHe  du 
cas  tort... 

Lort...  Justin,  âgé  de  6  mois,  est  amené  à  l'HApital  des  Enfants-Ualades  pour 
nue  paralysie  généralisée  remontant  à  plusieurs  moisets'accompagnant  depuis 
quelque  temps  de  crises  de  Buffocation  qui  ont  inquiété  la  mère.  Il  est  reçu  k 
la  Crèche,  dans  te  servie*  du  professeur  firancher. 

L'enfant  est  né  de  parentsi  bien  portants,  parmi  tes  ascendants  ou  collaté- 
raux desquels  on  ne  retrouve  aucun  cas  de  paralysie  analogue  ;  le  père 
nie  toute  syphilis  et  n'en  présente  aucun  stigmate,  pas  plus  que  la  mëre,  qui 
cependant  a  fait  une  fausse  couche  trois  mois  après  son  mariage.  Cet  enfant  est 
ne  au  terme  de  ta  2'  grossesse  qui  a  évolaé  sans  incidents. 

A  ta  naissance  l'enfant  pesait  3  kil.  62S,  il  était  absolument  normal.tous  ses 
mouvements  se  faisaient  bien,  il  a  été  nourri  exclusivement  au  sein  jusqu'à 
présent  et  son  accroissement  de  poids  s'est  fait  d'une  façon  régulière. 
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Vars  l'âge  de  deux  [Dois,ia  mère  a  remarqué  qne  l'enfant  ne  pouvait  pas  soute- 
nir sa  tâte,  et  qu'elle  retombait,  stiWant  la  position  du  corps,  soit  en  arrière, 
soit  en  avant  on  sur  les  épaules  ;  en  même  temps  les  membres  devenaient 
flasqnes  et  lears  mouvements  de  plus  en  plus  faibles, si  bien  que  vers  le  4*  mois 
l'enfant  remuait  &  peine,  et  senlement  les  extrémités.  Depuis  le  V  mois, 
l'enfant  a  présenté  par  moments  de  la  difficulté  k  respirer,  s'accompagnant  de 
véritables  crises  d'étoufFements  qui  font  craindre  pour  sa  vie. 

A  l'examen,  l'enfant,  déshabillé  et  posé  sur  le  lit,  ne  fait  aucun  mouvement 
ni  du  tronc,  a\  du  con,  ni  des  membres  inférieurs  ;  aux  membres  supérieurs, 
on  constate  qoelques  très  faibles  mouvements,  de  très  peu  d'amplilnde,  des 
avants-bras  et  des  mains.  On  peut  constater  également,  par  inslsnts,  de  très 
petits  mouvements  de  flexion  et  d'extension  des  orteils. 

Si  on  met  l'enfant  sur  son  séant,  on  constate  qu'il  ■  ne  se  tient  pas  a.tout  le 
corps  s'alTaisse  sur  lui-même,  la  tête  est  absolument  ballante  et  retombe  sans 
aucune  résistance, les  membres  snntcomplëlemeut  flasqnes  ;  si  on  les  soulève, 
ils  retombent  sans  aucune  résistance,  ils  ont  perdu  tout  tonus  musculaire. 

Si  on  examine  la  poitrine  de  l'enfant  eu  étudiant  les  monvements  respiratoi- 
res, on  constate  que  non  seulement  les  inspirateurs  accessoires  sont  paralysés, 
mais  que  les  muscles  intercostaux  le  sont  également,  la  respiration  estaniqne- 
ment  dîaphragmstique,  la  contraction  du  diaphragme  se  fait  par  saccades, 
groupées  par  deux,  et  pendant  la  contraction  niaximam,  on  constate  qne  les 
espaces  intercostaux  se  dépriment  et  que  le  thorax  s'aplatit  latéralement. 

L^s  réflexes  tendineux  (patellaire.  acliilléen.  olécranien,  radial,  et  fléchis- 
seur des  doigts)  sont  totalement  abolis.  La  recbr.rcbe  du  signe  de  Babinski  est 
impossible  parce  que  l'orleil  ne  remue  ni  dans  un  sens  ni  dans  l'antre  sous  l'in- 
flnence  de  l'excitation  cutanée. 

L'examen  électrique  pratiqué  par  M.  Larat,  montre  à  la  date  de  l'entrée, 
qn'il  n'existe  pins  aucune  réaction  ni  à  l'excitation  galvanique,  ni  &  l'excitation 
faradique,  sauf  dans  les  muscles  extenseurs  du  bras  droit  et  seulement  avec 
nue  intensité  de  30  milliampères. 

La  sensibilité  générale  est  conservée  Â  toits  ses  modes,  ainsi  qne  les  sensi- 
bilités spéciales,  autant  qn'il  est  permis  d'en  juger  vu  l'âge  de  l'enfant  ;  les 
yeux  son  vifs,  il  n'y  a  pas  de  strabisme,  les  réactions  pupillairessont  normales. 

L'intelligence  paraît  intacte  par  rapport  à  l'Sge  de  l'enfant. 

L'examen  des  téguments  montre  que  la  peau  est  comme  infiltrée,  épaissie  et 
adhérente  aux  parties  profondes  dans  toute  son  étendue  ;  en  palpant  les  mem- 
bres, on  a  une  sensation  spéciale  de  tension,  assez  analogue  à  celle  du  mixœ- 
dème.mais  qui  résulte  de  ce  fait  que  les  masses  musculaires  sont  difficilement 
perçues;  aux  mollets,  par  exemple,  elles  paraissent  complètement  disparoes 
et  remplacées  par  nu  tissu  conjonctifqui  adbèreau  panniculecellulo-graisseux 
Boos-cntané. 

Il  faut  signaler  également  l'aspect  particulier  de  la  tête,  dtl  a  ce  que  le 
menton  est  fuyant,  ainsi  que  le  front  ;  de  plus,  le  faciès  est  asseï  voisin  du 
faciès  myopathique,  la  bouche  est  constamment  entr'ouverte  et  les  traits  im- 
mobiles, seuls  (les  yeux  ont  conservé  l'intégrité  de  leurs  mouvements. 
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Les  Fonctions  organiques  se  font  normalement  ;  l'enfant  n'a  ni  constipation 
ni  diarrhée,  il  aagmente  régulièrement  de  poids,  il  tète  facilement,  mais  sou- 
vent avec  fatigue  et  a  souvent  au  moment  de  la  tétée  une  crise  d 'étouffe  m  eut, 
It  ;a  2i  inspiratioDS  par  minute,  le  pouls  est  difficilement  perceptible,  il  est 
très  rapide,  presque  incomplable. 

Le  traitement  institué  est  le  suivant  :  séance  quotidienne  d'électrisation  fara- 
dique  et  galvanique,  et  chaque  jour  une  injection  hypodermique  de  1/10  de 
milligramme  de  strychnine. 

Evolution  : 

8  juillet.  —  En  électrisant  l'enfant  on  constate  que  la  contracUlité  galvanique 
et  faradique  réaoparatt  très  faiblement  àim  les  muscles  des  membres  snpé- 
rieurs  et  inférieurs,  mais  les  intercostaux  ne  réagissent  pas. 

14.  —  L'enfant  a  une  grande  crise  de  dyspnée,  pois  une  période  d'apnée  qui 
nécessite  la  respiration  artificielle. 

15.  —  L'enfant  paraît  plus  vif,  et  les  mouvements  des  orteils  ont  acqnis  un 
peu  plus  d'amplitude.  Une  ponction  lombaire  montre  une  lyoïphocytose  légère 
du  liquide  céphalo-rachidien. 

18.  —  La  réaction  électrique,  dans  les  muscles  des  membres,  se  fait  avec  9 
on  10  roilliampères.  On  constate  nettement  la  réaction  de  dégénéresceuce  dnns 
le  groupe  antéro-externe  de  la  jambe  droite. 

17  et  18.  —  L'enfanta  deux  crises  de  dyspnée,  suivis  d'apnée  avec  cyanose, 
durant  S  A  6  minutes  et  nécessitant  la  respiration  artificielle. 

21.  —  L'enfant  prend  difficilement  le  sein,  nouvelle  crise  de  dyspnée  pro- 
longée. La  température  s'élève  un  peu, 

22.  —  Pâleur, dyspnée  ;  on  constnte  des  signes  de  hroncho- pneumonie  h  la 
bise  gauche.  Pendant  la  nuit,  l'enfant  meurt  brusquement  de  syncope. 

AcTOPSiH. —  La  moelle  et  le  cerveaa  sont  d'apparence  normale  ;  le  thymus  est 
volumineux  (20  gr.)  ;  foyer  de  hroncho- pneumonie  à  la  base  du  poumon  gauche. 

Les  antres  viscères  normaux. 

Les  troncs  nerveux  ne  sont  pa.<)  hypertrophiés.  Les  muscles  sont  très  petits, 
blanchâtres,  très  difficile  à  retrouver  au  milieu  du  tissu  conjonctif. 

Etude  histolosique.  —  Elle  a  porté  sur  les  mnscles,  les  nerfs  périphériques, 
les  troncs  nerveux,  les  ganglions,  les  racines  nerveuses  et  la  moelle. 

1"  Muscles.  —  Un  certain  nombre  de  muscles,  prélevés  au  moment  de  l'an- 
lopsie,  ont  été  fixés  an  liquide  de  MUller  formolé,  puis  inclus  à  la  paraffine  et 
les  coupes  colorées  par  l'hémaléine-éosine-orange"et  par  la  méthode  de  Van 
Gieson.  — Toici  les  résultats  de  l'examen  des  coupes  : 

Muselé  jumeau  interne  gauche.  —  Sur  les  coupes  longitudinales,  on  cons- 
tate des  lésions  d'alrophie  simple  très  marquées.  Il  existe  quelques  fibres 
d'aspect  normal,  qui  paraissent  saines,  mais  la  presque  totalité  présente  des 
modifications  alrophrques  extrêmes, les  fibres  sont  extrême  m  en  t'grèles  ou  même 
filiformes,  les  noyaux  sont  extrêmement  abondants  et  en  certains  points  près* 
que  juxtaposés.  Certains  faisceaux  semblent  complètement  disparus  et  rem- 
placé»  par  dn  tissu  conjonctif  scléreux.  Il  existe  un  certain  degré  de  sclérose 
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périvascDlaïre  ol  de  sclérose  interstitiel  le  ;  au  contraire,  l'adipose  est  très  peu 
marquée. 

Sur  les  coupes  transversales,  on  constate  que  tandis  qne  certains  champs  dâ 
Gohnhelm  préseolent  nue  conservation  relative,  la  presque  totalité  des  autres 
est  atrophiée,  souvent  i  l'extrême,  avec  une  prolifération  intense  des  noyaux  ; 
il  existe  de  plus  un  certain  degré  de  sclérose  interfasciculaire.  Oe  plus, 
sur  toutes  les  coupes  examinées,  on  constate  qu'une  bande  de  faisceaux 
sous-aponévrotiques  est  beaucoup  moins  dégénérée,  mais  à  ce  nivean,  les 
fibres  musculaires  ne  présentent  plus  l'aspect  grenu  et  fibrillaire,  elles  présen- 
tent l'aspect  de  blocs  homogènes  qui  se  colorent  vivement  eu  rose  par  la 
fuchsine  acide  et  présentent  tous  les  caractères  de  la  dégénérescence  vitreuse 
on  hyaline. 

Muscle  jumeau  externe  gauche.  —  On  constate  des  lésions  analogues  à 
celles  du  muscle  jumeau  interne,  mais  sur  les  coupes  exanainées,  ces  lésions 
paraissent  encore  plus  marquées.  Il  n'existe  aucune  fibre  saine,  toutes  sont 
en  voie  d'atrophie  simple  avec  prolifération  excessive  des  noyaux.  On  constate 
aussi  sur  quelques  faisceaux  mieux  conservés  comme  volume,  les  caractères  de 
la  dégénérescence  vitreuse  décrits  pour  le  muscle  précédent. 

Muscle  jambier  antérieur  gauche.  —  On  constate  les  mêmes  lésions  d'atn>- 
phie  simple  avec  prolifération  Ducléaire  que  sur  les  muscles  précédents  ;  quel- 
ques fibres  cependant,  bien  qu'en  voie  d'atrophie,  sont  encore  assez  volumi- 
neuses, un  certain  nombre  d'entre  elles  ont  gardé  l'aspect  fibrillaire  normal, 
quelques-unes  présentent  les  caractères  de  la  dégénérescence  vitreuse. 

Muicle  dtmi-membratieux  gaitche.—  On  confiait  SUT  ]a  plupart  des  faisceaux 
des  lésions  extrêmement  marquées  d'atrophie  simple  avec  prolifération  nu- 
cléaire, comme  dans  les  muscles  ci-dessus  étudiés,  mais  on  trouve  à  cdté  des 
faisceaux  malades,  quelques  faisceaux  dont  l'intégrité  est  presque  absolue.  Sor 
les  coupes  colorées  au  Van  Gieson,  quelques-unes  de  leurs  fibres,  sans  prendre 
nettement  la  coloration  rouge  cerise  caractéristique  de  la  dégénérescence  hya- 
line, présentent  cependant  une  coloration  brunâtre  tranchant  sur  la  coloration 
jaune  vif  des  autres  fibres. 

Muiclei  des  goutliéret  vertibrales  de  la  région  dortale  moyenne. — On 
constate  également  sur  ces  muscles  des  lésions  dégénëratives,  mais  l'atrophie 
en  est  notablement  moins  marquée  que  celle  des  muscles  des*  membres  infé- 
rieurs.  Il  existe  des  lésions  d'atrophie  simple,  mais  elle  est  moins  prononcée, 
la  prolifération  des  noyaux  est  également  moins  abondante.  Il  existe  des  es- 
paces conjonctifs  pins  larges  entre  les  faisceaux.  Certains  faisceaux  présentent 
l'aspect  vitreux  homogène  avec  disparition  des  fibrilles  qui  caractérise  la  dégé- 
nérescence hyaline,  et  se  colore  en  brun-cerise  par  le  Van  Gieson. 

Mutcle  diaphragme.  —  Les  coupes  frappent  immédiatement  par  leur  aspect 
tout  différent  des  muscles  ci-dessus  ;  il  y  a  intégrité  presque  absolue.  Les 
fibres  ont  leur  aspect,  leur  dimension  et  leur  striation  normaux,  les  noyaux 
sont  cependant  un  peu  plus  abondants  que  normalement  et  il  existe  de  place 
en  place  qoelqnes  fibres  dégénérées. 
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2*  Nbhfs.  —  L'étude  d'uD  cerlaia  aomhre  de  oerfs  a  été  fait  par  fixa- 
tion a  l'acide  osmiqne  à  1 0/0,  coloratioQ  an  picro-carmiD,  et  dissociatioD  à  l'ar- 
gnille. 

8)  Nerft  moteurs  :  Nerf  intra-mutculaire  du  jumeau  externe  gauche.  — Il 
D'y  a  pas  de  gaines  de  myléline  granuleuses  en  abondance  ;  on  voit  de  place 
eo  place  des  manchoas  de  myéline  en  voie  de  dégénérescence,  il  persiste  une 
quantité  notable  de  6bres  d'aspect  normal  (mais  grêles),  à  c6té  de  celles-ci 
il  existe  un  nombre  considérable  de  gaines  vides. 

Nerf  m  tra-tnuf eu  faire  du  jumeau  interne  gaucke.  —  Hémes  aspects  et 
mêmes  lésions  que  pour  le  nerf  du  jumeau  enteroe. 

IVerf  dujambiéT  antérieur  gauche.  —  It  existe  de  très  nombreuses  gaines 
vides,  mais  cependant  quelques  fibres  sont  conservées  et  intactes. 

b)  fl/erf  lentilif:  Nerf  cutané  péronier.  —  Il  y  a  intégrité  absolue  de 
tontes  les  fibres,  la  gaine  de  myéline  est  intacte. 

3°  RACims.  —  Elles  ont  été  étudiées  par  la  méthode  de  Pal,  sur  des  conpes 
transversales  intéressant  la  moelle,  et  sur  des  conpes  longitadinales  des  gan- 
glions rachidiens,  également  par  la  méthode  de  Pal. 

Les  conpes  du  6*  ganglion  cervical  2'  ganglion  dorsal  2"  lombaire  montrent  : 

Atrophie  très  considérable  des  racines  antérieures,  qui  présentent  de  nom* 
brenses  gaines  atrophiées  ou  en  voie  de  dégénérescence.  Intégrité  des  racines 
postérieures  qui  sont  sbsoinment  normales,  avec  gaines  de  myéline  très  bien 
colorées. 

4°  (îANGLioKs.  —  Les  cellules  des  ganglions  rachîdiens,  étudiés  par  le  NissI 
et  le  carmin,  sont  absolument  normales  ;  elles  ne  présentent  aucune  altération 
de  leur  substance  chromatique. 

B^HoBLi.B. —  La  moelle  a  été  fixée  au  MQller(àpart  deux  segments,le  6*  cer- 
vical et  le  2*  lombaire,  fixt.^s  n  l'alcool  par  la  métliode  de  NissI).  Les  segments 
aamérotés  ont  été  inclus  à  la  celloïdine  et  débités  en  coupes  sériées.  Ponr 
chaque  segment,  de  nombreuses  coupes  ont  été  colorées  par  la  métbode  de  Pal, 
par  le  carmin,  par  l'hématéine-éosioe  et  pour  quelques-uns,  par  la  méthode 
de  Van  Gieson.  Les  segments  correspondant  à  la  6"  paire  cervicale  et  la  2* 
lombaire  ont  été  inclus  â  la  paraffine  et  les  coupes' colorées  par  la  méthode  de 
NissI  modifiées  avec  le  bleu  de  tolnidine. 

Dans  l'ensemble,  les  lésions  constatées  portent  sur  la  substance  grise,  tandis 
que  l'intégrité  des  cordons  blancs  est  absolue,  toutes  les  gaines  se  colorent  in- 
tensivement eu  noir  par  la  méthode  de  Pa1,et  le  carmin  ne  montre  aucune  sclé- 
rose interstitielle.  La  méthode  de  Ma rchi,  pratiquée  seulement  sur  le  2*  segment 
cervical,  montre  également  une  intégrité  absolue  des  cordons  blancs,  il  n'y 
existe  ancnn  grain  noir. 

Les  altérations  de  ta  substance  grise  portent  uniquement  sur  les  cornes  an- 
térienres. 

On  constate,  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle,  mais  avec  une  intensité  crois- 
sante à  mesnre  que  l'on  descend  de  la  région  cervicale  vers  la  région  sacrée, 
nue  atrophie  très  intense  des  cellules  radiculaires,  avec  nn  certain  degré  de 
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sclérose  interstitielle,  mais  sans  altérations  vascolaires  comme  celles  qui  se 
montrent  dans  la  paralysie  infantile. 

Sur  les  coupes  colorées  an  picro-carmin,  on  constate  que  les  grandes  cellules 
radicnlaires  sont  trèa  diminuées  de  volnnie,  comme  étranglées,  elles  se  colorent 
mal  et  d'nne  manière  difTtise,  le  noyau  et  le  nucléole  sont  difScilement  visi- 
bles. Gomme  on  le  verra  ci-dessous,  il  ne  semble  pas  y  avoir  de  véritable 
diminution  numérique,  mais  la  plupart  des  cellules  sont  si  atrophiées  qu'elles 
devaient  être  fonctionnellement  disparues.  Il  existe  en  tout  cas,  d'une  façon 
indiscutable,  un  degré  marqué  de  sclérose  névrogliquedans  toute  l'étendue  des 
cornes  antérieures  (PI.  LXIII). 

Par  la  méthode  de  NissI,  on  constate  qu'aucune  cellule  n'est  intacte,  tontes 
présentent  des  lésions  d'atrophie  simple  et  progressive.  Il  y  a  désintégration 
des  éléments  chroma topbi les  dont  les  vestiges  ne  sont  conservés  qn'à  la  périphé- 
rie de  la  cellule,  il  y  a  chrnmalolyse  centrale  el  souvent  état  poussiéreux  de 
toute  la  cellule.  Le  noyau  est  trouble,  poussiéreux,  le  nucléole  est  excentré  et 
se  colore  fort  mal  ou  i  peine  dans  de  nombreuses  cellules.  Certaines  cellules 
ont  perdu  leur  contour,  elles  sont  si  atrophiées  et  en  état  de  désintégration 
moléculaire  si  prononcée  qu'elles  sont  à  peine  visibles.  Enfin  il  existe  de  pUce 
en  place,  autour  de  certaines  cellules,  quelques  ligures  de  nenronophagie. 

Par  contre,  la  colonne  de  Clarke  est  absolument  intacte.  Il  n'existe  pas  de 
lésions  appréciables  des  cornes  postérieures,  les  collatérales  courtes  et  longues 
sont  intactes,  aussi  bien  que  les  racines  postérieures  à  leur  pénétration  dans  la 
moelle  (PI.  LXIII). 

Les  méuioges  sont  absolument  intactes  ainsi  que  leurs  vaisseaux. 

Afin  de  vérifier  s'il  existait  une  atrophie  numérique,  nous  avons  compté  les 
cellules  des  cornes  antérieures  dans  chaque  étage  de  la  moelle,  après  repérage 
à  la  chambre  claire. 

Voici  le  résultat  de  cette  numération. 
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En  résumé,  il  s'agit,  dans  ce  cas,  d'une  poliomyélite  diffuse  à  évolution 
snbaiguë  et  progressive,  paraissant  avoir  évolué  sans  phénomènes  infec- 
tieux, et  caractérisée  par  une  atrophie  simple  des  cellules  motrices,  qui 
s'est  accompagné  de  dégénérescence  des  racin&<î  antérieures  et  des  nerfs 
moteurs,  avec  atrophie  musculaire  ayant  tous  les  caractères  del'atrophie 
simple,  d'origine  myélopatiiique. 

Nous  avons  recherché,  dans  la  lillérature  médicale,  s'il  existait  des 
cas  analogues,  et  nous  en  avons  trouvé  deux,  qui  bien  que  concernant  des 
enfants  plus  âj^és,  correspondent  assez  bien  par  leurs  symptômes  cliniques, 
et  se  superposent  absolument ,  par  leurs  lésions  anatomiques,  à  celai 
que  nous  avons  observé. 

Le  premier  cas  est  celui  de  Werdnig.  Il  s'agissait  d'un  enfant  de  3  ans, 
né  de  parents  bien  portants,  dont  le  développement  se  fil  normalement. 
C'est  à  la  Sn  de  la  première  année  qu'on  remarqua  une  certaine  faiblesse 
des  membres  inférieurs,  qui  augmenta  progressivement.  Vers  le  li*  mois, 
les  reins  se  prirent  aussi,  si  bien  que  l'enfant  ne  put  bientôt  plus  tenir 
assis  sur  son  lit;  puis  bienldt,  tandis  que  les  membres  supérieurs  se 
prenaient  le  port  de  la  tête  devint  impossible  ;  puis  les  muscles  de  la  face 
eux-mêmes  furent  intéressés. 

A  l'examen  fait  à  son  entrée  à  l'hôpital,  à  l'âge  de  3  ans,  on  conslalait 
nue  adipose  sons-cutanée  très  marquée  et  compensatrice  de  l'atropbie 
musculaire  qui  était  extrême,  il  était  impossible  de  percevoir  les  masses 
musculaires. 

Les  membres  étaient  immobiles,  présentant  une  attitude  de  demi-flexion, 
ils  ne  pouvaient  accomplir  aucun  grand  mouvement,  mais  on  y  voyait 
cependant  de  petits  mouvements  de  peu  d'amplitude,  lents  et  analogues  à 
des  contractions  vermiculaires  ;  il  y  avait  abolition  des  réflexes  tendineux 
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(patellaire,  olécranieD,  etc.)  et  diminution  très  considérable  del'excilabi* 
lité  faradiqne  et  de  l'eicilabilité  galvanique. 

L'enfant  étant  mort  de  broncho-pneumonie  on  fît  une  autopsie  suivie 
d'un  examen  histologique  déuillé  qui  se  résume  ainsi,  d'après  l'auteur  : 

Affection  symélrîque  et  systématique  de  la  moelle  épinière,  portant  sar 
les  cornes  antérieures,  et  caractérisée  par  l'atrophiée  différents  stades  des 
cellules  radiculaires,  existence  de  dégénérations  variables  et  peu  marquées 
dans  les  cordons  antéro-latéraux,  dégénérations  des  racines  antérieures, 
atrophie  simple  des  différents  muscles  examinés. 

Fait  intéressant,  l'auleur  eut  l'occasion  d'observer  le  développement 
de  la  même  affection  chez  un  autre  enfant  à  peu  près  du  même  âge, 
mais  avec  moins  d'intensité  ;  à  l'âge  de  3  ans,  il  existait  de  la  parésie  des 
membres  inférieurs  empêchant  la  station  et  la  marche;  de  la  parésie.mais 
moins  marqnée,du  membre  supérieur,  et  un  certain  degré  de  faiblesse 
des  muscles  du  cou  et  de  la  nuque.  L'excitabilité  galvanique  et  faradiqne 
était  très  diminuée. 

L'auteur  n'a  pas  suivi  l'enfant  ultérieurement,  mais  une  biopsie  prati- 
quée sur  le  muscle  droit  antérieur  du  quadriceps,  montra  de  l'atropliie 
simple  avec  un  certain  degré  de  dégénérescence  graisseuse  et  de  prolifé- 
ration des  noyaux. 

Hoffmann  a  publié,  en  1893,  sous  le  nom  A'atrophie  musculaire  chro- 
nique de  l'enfance  d'origine  spinale  et  de  nature  familiale,  quatre  cas  dont 
it  donne  la  description  clinique;  dans  l'un  d'entre  eux,  il  a  pu  faire 
l'autopsie  suivie  d'examen  histologique  des  muscles,  des  nerfs  et  des  cen- 
tres nerveux.  Les  lésions  étaient  absolument  semblables  à  celles  que  nons 
avons  observées,  l'évolution  clinique  fut  très  analogue,  mais  l'affection 
débuta  plus  tard  et  la  mort  survint  quand  l'enfant  avait  déjà  4  ans. 

Voici  le  résumé  de  sa  première  observation. 

Il  s'agit  d'une  allé  de  &  ans  amenée  à  l'hApital,  pour  paralysie. 
D'après  les  renseignements  fournis  par  la  mére,renfant  se  serait  compor- 
tée comme  un  enfant  normal  jusqu'à  son  10*  mois  environ,  pouvant 
s'asseoir  sur  son  lit,  se  laisser  porter  sur  le  bras  et  se  tenir  debout  lors- 
qu'on la  soutenait,  mais  à  partir  de  ce  moment,  la  force  et  les  monvemenls 
des  membres  inférieurs  diminuèrent,  au  point  que  l'enfant  ne  put  plas 
s'asseoir  sur  son  lit  ni  se  déplacer  de  cAté  et  d'autre  ;  elle  pouvait  cepen- 
dant encore  faire  quelques  mouvements  des  pieds,el  les  bras  étaient  encore 
relativement  intacts,  mais  ils  faiblirent  bientôt  eux-mêmes,  en  même 
temps  que  tous  les  précédents  symplémes  augmentaient  d'intensité.  Il  n'y 
eut  jamais  de  fièvre,  les  sphincters  restèrent  normaux  et  les  fonctions 
organiques  continuèrent  à  s'accomplir  sans  aucun  trouble. 

A  rexamen,on  constata  cbezcette  enfant  de  développement  normal  pour 
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son  Ag«,  et  présentant  une  intégrité  complète  des  muscles  de  la  face,  de 
la  langue,  et  de  la  musculature  oculaire  intrinsèque  et  extrinsèque,  une 
paralysie  presque  complète,  sans  pseudo-hypertrophie,  des  muscles  du 
cou,  qui  rendait  impossible  à  la  malade  de  soulever  sa  tête  au-dessus  du 
plan  du  lit,  bien  qu'elle  pût  la  tourner  à  droite  et  i  gauche,  et  qui  la  ren- 
dait ballante  lorsqu'on  essayait  de  l'asseoir.  On  observait  également  unepa- 
résie  très  marquée  de  tous  les  muscles  des  membres  inférieurs,  des  muscles 
du  dos  et  de  la  paroi  abdominale,  l'enfant  ne  pouvait  se  tenir  assis,  ni  se 
retourner  sur  le  ventre,  il  faisait  à  peine  quelques  mouvements  des  mem- 
bres inférieurs. 

Les  réflexes  tendineux  étaient  tous  abolis,  la  sensibilité  était  intacte. 
L'examen  électrique  montra  une  diminution  très  considérable  de  l'exci- 
tabilité faradique  et  galvanique  des  muscles  des  membres,  avec  réaction 
de  dégénérescence. 

La  seusibilité  était  intacte  :  enfin  on  observa  une  crise  de  dyspnée  au 
cours  d'un  examen  électrique.  L'enfant  fut  repris  par  les  parents  et  mou- 
rut quelques  mois  après  de  broncho-pneumonie. 

A  l'autopsie,  qui  put  cependant  être  faite,  on  constata  une  atrophie 
musculaire  très  marquée,  et  en  prélevant  la  moelle,  une  atrophie  é;^alement 
évidente  des  racines  antérieures.  Les  conclusions  de  l'examen  bislologique 
peuvent  se  résumer  ainsi  :  atrophie  ou  disparition  de  la  plupart  des  cellu- 
les radiculaires  des  cornes  antérieures  dans  toute  ta  hauteur  de  la  moelle, 
plus  marquée  dans  la  partie  inférieure  de  celle-ci,  atrophie  très  intense 
des  racines  antérieures  depuis  leur  origine  intramédullaire,  s'accompa- 
gnantd'atrophie  de  certains  faisceaux  des  nerfs  mixtes  et  d'atrophie  géné- 
ralisée et  très  marquée  des  nerfs  intramusculaires,  atrophie  très  intense 
des  muscles  correspondants  ayant  tous  les  caractères  de  l'atrophie  simple.  , 
On  notait  déplus  quelques  dé^énéralions  sans  importance  et  de  peu  d'éten- 
due dans  les  cordons  antéro-laléraux,  mais  les  voies  sensitives  étaient 
intactes.  Il  y  avait  également  intégrité  du  bulbe  et  du  cerveau. 

Des  3  autres  cas  d'Hoffmann,  aucun  n'a  pu  être  suivi  d'aulopsie,  mais  il 
s'agissait  très  probablement  de  la  même  affection  dans  le  cas  n°  2,  qui  a 
trait  à  un  frère  de  la  petite  malade  précédente.  L'enfant  qui  fut  examiné 
pour  la  première  fois  à  l'âge  de  2  ans  et  9  mois,avail  présenté,  vers  l'âge  de 
9  mois  également,  le  début  de  l'affection,  puisqu'il  ne  put  apprendre  ni  à 
marcher,  ni  même  à  se  tenir  debout.  Au  moment  de  l'examen,  on  constata 
une  parésie  très  marquée  des  muscles  de  la  nuque,  du  cou,  des  épaules, 
des  membres  supérieurs  et  des  muscles  du  tronc.  La  paralysie  flasque  était 
peu  marquée  aux  membres  inférieurs,  ceux-ci  très  atrophiés  présentaient 
soîtla  réaction  de  dégénérescence,  soit  une  complète  inexcilabilitéélectri- 
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que.  6  mois  après,  la  paralysie  avait  progressé  vers  les  parlies  supérieures 
da  coi'ps  el  en  particulier  au  tronc  et  dans  les  membres  supérieurs. 

L'enfaot  De  put  être  suivi  ultérieurement,  mais  on  put  relever  dans  les 
antécédents  familiaux,  que  sur  15  frères  et  sœurs,  quatre  aines,  morts 
pendant  leur  2*  ou  3*  année  de  maladies  infectieuses  diverses,  avaient 
présenté  des  troubles  parétiques  analogues.  C'est  en  se  basant  sur  ce  fait 
que  Hoffmann  a  décrit  l'affection  comme  familiale. 

La  loi  de  la  série,  saivanl  l'expression  de  l'auteur,  lui  a  permis  d'ob- 
server, à  la  même  époque,  deux  autres  cas  analogues,  l'un  concernant  un 
enfant  de  9  mois,  qui  présentait  de  la  paralysie  flasque  des  muscles  de  la 
nuque,  du  cou  et  du  tronc,  ainsi  que  des  membres,  dont  l'amyotropliie  était 
très  marquée  avec  contractions  fibrillarres  el  réaction  de  dégénérescence  ; 
il  y  avait  au  contraire  int^rité  de  la  sensibilité.  L'affection  avait  com- 
mencé à  l'âge  de  5  mois,  et  évolué  d'une  manière  progressive. 

Le  4"  cas  concerne  tiD  nourrisson,  âgé  de  14  mois,  observé  par  Schuitze 
à  Bonn,  à  sa  consuluiion.  C'était  le  6°  enfant  de  parents  sains  el  sans 
tare  nerveuse,  dont  seul  le  1"  né  avait  présenté  des  troubles  paréUqaes 
des  muscles  du  tronc  et  de  la  nuque.  Les  4  autres  enfants  âgés  de  3  à  8 
ans,  étaient  bien  portants.  —  Le  petit  malade  en  question  avait  depuis 
plusieurs  mois  les  jambes  faibles  et  n'avait  pu  apprendre  à  marcher,  pais 
les  bras  avaient  été  pris  également.  Son  développement  intellectuel  était 
normal. 

On  constata  la  réaction  de  dégéoérescence  dans  les  muscles  qoadriceps 
et  tibiat  antérieur. 

L'auteur  réunit  ces  quatre  cas  dans  une  description  d'ensemble  pour  les 
rapprocher  des  cas  observés  par  Werdnig,  et  pense  qu'on  peut  rassembler 
tous  ces  cas  sous  la  dénomination  qu'il  a  choisie. 

En  résumé,  dit  Hoffmann,  dans  deux  familles  saines,  sans  tares  ner- 
veuses OD  a  vul'aiïeclion  se  développer  et  frapper  6  enfants  sur  15  dans  la 
première,  deux  enfants  sur  6  dans  la  seconde. 

Dans  tous  ces  cas,  l'enfant,  normal  a  la  naissance,  remuant  parfaitement 
tous  ses  muscles  pendant  les  premiers  mois,  se  développe  bien  physique- 
ment et  intellectuellement,  mais,  le  p!us  souvent  dans  la  deuxième  moitié 
de  la  première  année  se  développe  une  paralysie  progressive  évoluant  d'une 
manière  subaigue  ou  plutôt  chronique,  sans  fièvre  ni  convulsions  ni  vomis- 
sements. Elle  est  caractérisée  d'abord  par  la  diminution  de  la  force,  de  la 
rapidité  et  de  la  facilité  des  mouvements  des  membres  inférieurs,  puis  de 
la  faiblesse  des  muscles  du  dos.  —  Si  l'enfant  avait  appris  à  marcher,  il 
cesse  de  pouvoir  se  tenir  debout  et  même  assis  dans  son  lit,  puis  progres- 
sivement, les  muscles  dii  tronc  et  de  la  nuque,  les  muscles  de  la  ceinture 
scapulaire  et  des  membres  supérieurs  se  prennent.  La  paralysie  s'accompa- 
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gned'atrophie  musculaire  avec  réaclion  de  dégénérescence  on  même  inex- 
citabilité électrique  complète.  On  constate  en  m^me  temps  de  Tadipose 
sou.s-cutanée  compensatrice. 

Tandis  que  se  développe  celle  paralysie  absolument  symétrique,  les 
sphinctei's  restent  intacts,  la  sensibilité  n'est  pas  touchée,  on  n'observe  ni 
paralysie  bulbaire  ni  aucun  trouble  cérébral.  La  mon  survient  dans  les 
premières  années  de  la  vie  ;  dans  les  cas  observés, la  survie  n'a  pas  dépassé 
4  ans. 

L'auleur,  su  point  de  vue  des  lésions  analomiques,  insiste  sur  :  l'atro- 
phie musculaire  progressive  sans  pseudo-byperlrophie  ni  adipose  muscu- 
laire, l'abolition  des  réflexes,  l'existence  de  contractions  libritlaires,  et 
comme  symptômes  négatifs  sur  l'intégrité  des  nerfs  périphériques  à  la 
palpation,  l'inlégrilé  de  la  sensibilité  et  l'intégrité  du  diaphragme,  l'ioté- 
grilé  du  domaine  des  nerfs  crâniens  (voix,  parole,  langue,  joues,  phaiynx 
etmusculature  oculaire).  Il  discute  enfin  le  diagnostic  avec  la  paralysie 
infantile,  la  paralysie  d'origine  cérébrale,  l'atrophie  névrilique  Cbarcot 
Marie,  la  myopathie  pseudo-hyperirophique  de  Duchenne-Dejerine,  et 
la  myopathie  du  type  Leyden-Moebins. 

Aux  travaux  de  Werdaiget  d'Hoffmann  il  faut  ajouter  les  publications 
faites  depuis,  par  différents  auteurs,  de  quelques  cas,  dont  on  trouvera 
l'indication  ci-dessoQs;  un  sent  mérite  d'être  rapporté,  parce  qu'il  est 
accompagné  d'autopsie:  c'est  celui  de  Bruce  et  John  Thomson.  Il  s'agit 
d'un  enfant  de  4  ans,  que  les  auteurs  ont  suivi  de  novembre  1889  à  no- 
vembre 1891  ;  le  début  de  l'alTeclion  s'était  fart  entre  le  12<el  le  18*  mois 
de  la  vie,  on  était  apparue  une  parésie  des  membres  infëriei]r.s.  Un  an 
après,  la  paralysie  atteignait  les  bras  et  la  nuque,  l'évolution  fut  progres- 
sive, l'atropbie  musculaire  était  marquée,  et  s'accompagnait  de  contrac- 
tions fibrillaires,  il  y  avait  diminution  de  l'excitabilité  électrique  faradi- 
que  et  galvanique,  sans  réaction  de  dégénérescence  bien  nette,  ta  uioil  se 
fit  par  alTeclion  pulmonaire.  A  l'autopsie  on  constata  de  l'aliophie  simple 
des  muscles,  avec  atrophie  des  oerfs  périphériques,  atrophie  des  cellules 
des  cornes  antérieures  de  la  moelle  cervicale,  dorsale  et  lombaire,  ei  atro- 
phie légère  des  racines  antérieures. 


Tels  sont  les  cas  jusqu'à  présent  publiés  qui  se  rapprochent  le  plus  du 
nôtre,  il  nous  faudrait  signaler  uussi  celui  de  Mya  et  Luisada,  mais  bien 
que  la  clinique  donne  des  symptômes  très  analogues  à  ceux  des  cas  rap- 
portés ci-dessus,  les  auteurs  n'ont  constaté  aucune  lésion  nerveuse  à  l'au- 
topsie et  concluenl  à  une  affection  musculaire  primitive. 

Tous  ces  cas  concernent  d'ailleurs  des  enfants  plus  âgés  que  celui  que 
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nous  avons  observé;  cependant  trois  observations  d'enfants  aussi  jeunes 
ont  été  rapportées  â  la  séance  de  (a  Société  de  pédiatrie  du  21  février  1899. 
Dans  celle  séance,  M.  Seveslre  a  présenté  '<  un  enfant  de  i  mois  et  demi 
qui  présente  depuis  sa  naissance  une  paralysie  flasque  avec  atrophie 
musculaire  affectant  les  qnalre  membres  et  tous  les  muscles  du  irouc 
(à  l'exception  du  diaphragme)  et  depuis  quelques  semaines,  des  crises 
nerveuses  paraissant  avoir  lenr  point  de  départ  dans  la  r^ion  du  bulbe  ; 
en  outre,  deux  autres  enfants  de  la  même  famille  ont  été  atteints  d'une 
affection  analogue  «t  sont  morts  dans  les  premiers  mois  de  la  vie  ».  L'ex< 
ploratioD  électrique  a  montré  l'abolition  totale  de  la  contractililé  faradt- 
que;  par  l'excitation  galvanique,  on  constatait  la  réaction  de  dégénéres- 
cence. 

A  propos  de  celle  présentation,  M.  Hulinel  a  cité  deux  cas  analogues 
qu'il  avait  observés  récemment.  Malheureusement  aucune  des  autopsies 
de  ces  Irois  cas  n'a  élé  publiée. 

Nous  ne  nous  attarderons  pas  à  faire  le  diagnostic  de  ces  cas  avec  la  pa- 
ralysie infantile  généralisée,  les  myopathies  de  l'enfance  et  les  atrophies 
par  polynévrile,  il  ne  serait  possible  à  aucun  neurologiste  de  s'y  mépren- 
dre, par  contre,  nous  tenons  à  signaler  en  terminant  la  difficulté  du  dia- 
gDOSlic  très  grande  qu'il  pourrait  y  avoir  parfois  entre  celte  affection  et 
celle  qu'Oppenheim  a  récemment  décrite  sous  le  nom  de  myatonie  et  dont 
M.  Gomby  a  récemment  rapporté  un  cas  sous  le  nom  à'atonie  miuculaire 
congénitale  et  à  propos  duquel  il  fait  une  revue  de  tous  ceux  qui  ont  été 
publiés  jusqu'à  présent  (11  cas). 

('  En  général,  dit-il,  l'enfant  vient  au  monde  à  terme  et  bien  constitué; 
mais  rapidement  on  s'aperçoit  que  les  membres  supérieurs  et  inférieurs, 
parfois  les  quatre  membres  et  même  la  tête,  ne  peuvent  se  mouvoir  libre- 
ment. Il  existe  une  paralysie  flasque,  diffuse,  qui  rend  le  nouveau  né 
inerte  ou  moins  vlvace  qu'il  ne  devrait  être.  Cependant  les  masses  mus- 
culaires ne  s'atrophient  pas,  elles  réagissent  faiblement  à  l'excitation  fa- 
radique  ou  galvanique,  les  réflexes  rotuliens  sont  abolis  ou  diminués. 
Cette  atonie  musculaire  généralisée  serait  susceptible  de  guérison  ;  après 
avoir  duré  quelques  mois  ou  quelques  années,  elle  disparaîtrait.  » 

Certains  des  cas  rangés  dans  cette  catégorie  par  Jovane,  par  Soi^enl«,  se 
sont  terminés  par  la  mort  dans  les  premières  semaines  de  la  vie  et  parais- 
sent au  contraire  se  rapproclier  de  la  maladie  de  Hoffmann. 

L'étude  analomique  que  nous  avons  faite  de  l'enfant  par  nous  observé, 
montre  du  moins  que  cette  affection,  Vatropkie  musculaire  chronique 
tToiigiiie  siiinale  de  l'enfance,  peut  s'observer  dès  le.1  premiers  mois  de 
la  vie,  et  peut  évoluer  assez  rapidement  pour  amener  la  mort  avant  la  fin 
de  la  première  année.  Les  examens  lûstologiques  de  la  moelle  nous  mon- 
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trentde  plus  que,  mënae  dans  ces  cas  àmarcherapide.iln'ya  aucune  lésion 
ioflammatoire  des  cornes  antérieures  de  la  moelle,  et  qu'il  s'agit  bien  là 
d'une  affection  primitive  du  neurone  moteur  périphérique,  très  analogue 
sinon  semblable,  à  celle  de  la  polyomyéiite  antérieure  chronique  ou  subai- 
guë de  l'adulte  et  dont  la  cause  reste  tout  aussi  obscure. 
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Le  diagnosiic  eiilre  la  syrinRomyélieet  la  lèpre aneslhésiqaeestsouvenl 
assez  délicat  pour  quo  la  clinique  ne  puisse  à  elle  seule  trancher  Va  qnes- 
lldii.  Daus  certains  cas,  la  constatation  seule  du  bacille  de  Hansen  chex  le 
sujet  en  observaiion  permet  de  rapporter  à  une  névrite  lépreuse lesaccidenls 
nerveux  constatés  en  clinique. 

Nous  avons  eu  l'occasion  de  voir  traiter  dans  le  service  de  M.  le  profes- 
seur Grasset  an  bomrae  qui  avait  été  envoyé  à  riifipitat  avec  le  diagnostic 
de  syringomyélie  et  qui  présentait  certains  symptômes  permettant  de  dis- 
cuter le  dingnoslic  de  lèpie.  Bien  que  la  question  n'ait  pu  être  absolument 
résolue,  le  malade  s'étant  refusé  à  toute  investigation  biopsique,  il  nousa 
paru  intéressant  de  rapporter  l'hisloireclinique  de  ce  cas,  en  joignanlà 
noire  exposé  des  photographies  qui  rendent  assez  exactement  les  sympld- 
mcs  objectifs  présentés  par  le  sujet. 

Observation  (PI.  LXIV). 

Antoine C...,  2(1  .-ins,  menuisier,  originaire  d'un  petitvillage  prés  de 
Valence  (Espagne),  entredans  le  service  de  M.  te  professeur  Grasset,  à  l'hô- 
pital suburbain  le  1"  mai  1900  pour  une  maladie,  remontant  déjà  à  bail 
ans,  et  qui  se  caractérise  aujourd'hui  par  des  troubles  objectifs  de  la  sensi- 
bilité et  une  déformation  des  deux  mains,  rappelant  le  tableau  de  la  sy- 
ringomyélic,et  par  des  placards  cutanés  érytliémateux  dont  l'interprétation 
peut  prêter  à  discussion. 

Voici  le  récit  fait  par  le  malade  du  mode  de  début  et  de  l'évolution  de 
son  mal.  Il  s'est  apeiçu  un  jour  par  hasard,  il  y  a  Sans,  que  pendant  soa 
travail  (il  est  menuisier)  des  clous  ou  des  éctiardes  de  bois  pouvaient  en- 
trer dans  sa  peau  sans  lui  faire  de  mal.  A  la  même  époque,  il  s'est  brùlê 
à  l'avant-bras  avec  sa  cigarette  et  ne  l'a  pas  senti. 

La  main  ^'auclie  a  commencé  à  faiblir,  à  se  fatiguer  plus  vile  qoe  de 
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SÏRINGOMYÉUE    OO    LÈPRE 

(Gamseî  et  A.  Lévy). 
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coutume  ;  uu  an  après  les  mêmes  signes  de  faiblesse  se  constatent  à  la 
main  droite.  La  jambe  gauche  devient,  en  même  temps,  lourde  et  insensi- 
ble ;  le  malade  ayant  par  mégarde  laissé  coaler  de  l'eau  bouillante  sur 
cette  jambe  n'a  pas  souffert  de  la  brillure.  La  maladie  progressait  très  len- 
tement, depuis  un  an  seulement  la  jambe  droite  est  un  peu  faible.  A  cause 
des  progrès  des  troubles  tropbiques  au  niveau  des  mains,  cet  homme  a  dû 
quitter  son  travail  depuis  un  an. 

Rien  dans  ses  antécédents  personnels  ou  héréditaires  ne  mérite  d'être 
retenu. 

Examen  du  malade  au  moment  de  son  entrée  à  ChApital.  —  C'est  un  sa- 
jet  d'apparence  vigoureuse,  robuste,  dont  l'attitude  en  griffe  des  deux 
mains  trahit  seule,  au  premier  examen,  l'état  de  maladie. 

Etudions  en  détail  les  accidents  nerveux  et  tes  accidents  cutanés  que 
présente  ce  malade,  les  autres  appareils  fonctionnent  nonnalement. 

Motilité. — La  force  musculaire  parait  assez  bien  conservée  dans  les 
diiïérents  segments  des  membres,  sauf  au  niveau  des  mains  qui  sont  le 
siège  d'une  atrophie  très  maïquée,  et  au  niveau  du  pied  droit. 

Amyotrophie.  —  Aux  membres  supérieurs,  l'atrophie  musculaire  porte 
surtout  sur  les  éminences  thénar  et  hypothénar,  sur  les  inlerosseux,  et 
détermine  l'attitujje  en  griffe  caractéristique,  bien  visible  sur  les  photo- 
graphies ci-jointes. 

Au  membre  inférieur  droit  il  existe  un  peu  d'amyotrophie  des  muscles 
de  la  jambe  avec  une  diminution  de  ta  force  musculaire  dans  le  pied 
droit.  Aucune  amyotrophie  an  niveau  du  tronc  ou  de  la  face. 

Sensibilité.  —  Il  n'y  a  jamais  eu  de  troubles  subjectifs  de  la  sensibilité, 
ni  douleurs,  ni  paresthésies.  Au  contraire  on  constate  très  nettement  la 
dissociation  syringomlélique  de  la  sensibilité. 

Les  zones  oii  cette  dissociation  syringomyéiique  s'observent  se  distri- 
buent de  la  façon  suivante:  aux  membres  supérieurs  l'anesthésie  porte 
sur  tout  le  membre  jusqu'à  la  racine  (à  l'exception  d'une  plaque  au  ni- 
veau de  la  fac-e  antérieure  du  pli  du  coude  qui  reste  sensible).  Elle  est 
nettement  plus  marquée  le  long  du  bord  radial  que  sur  le  bord  cubital,  ce 
qui  donne  à  la  distribution  de  l'anesthésie  une  apparence  radiculaire; 
aux  membres  inférieurs  l'anesthésie  envahit  toute  l'étendue  des  tégu* 
menis  (sauf  le  creux  poplité)  et  se  limite  en  haut  par  une  ligne  qui  suit  la 
limite  supérieure  des  fesses  et  le  pli  de  l'aine  de  chaque  cAté  ;  l'anesthé- 
sie n'existe  pas  au  nivean  des  bourses  et,  sur  le  tronc  ou  la  face,  on  la 
constate  seulement  au  nivean  des  plaques  que  nous  décrirons  tout  à 
l'heure. 

Etat  des  réflexes.  —  Les  réflexes  tendineux  sont  normaux. 

Il  n'existe  pas  de  scoliose. 
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Symptdtne»  cutanés.  —  Le  malade  présente  sqp  te  tronc,  la  face  posté- 
rieure des  cuisses,  la  région  deltoïdienne,  la  région  maxillaire  inférieure 
desplacardsquitraDchenllégérementparleurcoloraiioD  rosée  sur  la  pean 
voisine,  surtoul  après  exposition  à  l'air,  el  au  niveau  desquels  on  observe 
la  chute  des  poils  el  la  dissociation  syringomyélique  de  la  sensibilité. 

La  plaque  située  sous  le  sein  gauche  ets'étendant  transversalement  de- 
puis la  ligne  médiane  antérieure  jusqu'au-dessous  de  l'angle  de  l'omoplaie 
est  très  caractéristique.  Elle  présente  un  fond  légèrement  rosé,piqueté  de 
points  plus  rouges  et  est  limitée  par  une  zone  de  couleur  brun  foncée 
bords  arrondis.  Cette  pigmentation  du  bord  est  apparente  sur  la  photo- 
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Placarde  culanjs  où  l'on  conitate  la  chute  des  poils  el  la  dissocialioD 
syriDgomyélique  de  la  sensibitîU. 

graphie  au-dessous  du  sein  gauche.  Au  niveau  de  la  plaque  les  poils  sont 
tous  tombés,  ce  qui  fait  ressortir  nettement  les  limites  de  la  plaque  sur  le 
thorax  très  velu  du  sujet.  Ce  placard  n'est  pas  symétrique,  sauf  un  peu 
dans  la  région  du  dos. 

Il  existe  d'autres  plaques  présentant  les  mêmes  caractères,  en  particu- 
lier nous  signalons  celle  de  la  f.ice  postérieure  des  cuisses  qui  s'étend 
également  sur  les  fesses,  mais  ne  gagne  pas  la  face  antérieure'  D'après  les 
schémas  joints  à  notre  travail  on  pourra  se  rendre  compte  de  la  distribu- 
lion  des  autres  plaques. 

Le  malade  est  un  sujet  intetligenl,  qui  répond  très  bien  el  ne  présente 
aucun  autre  symptéme  à  part  ceux  que  nous  avons  exposés. 
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Les  seuls  diagnostics  qa'il  y  ait  liea  de  discuter  chez  ce  sujet  sont  la 
syringomyélie  et  la  lèpre. 

A  ne  considérer  qae  les  troubles  de  la  sensibilité,  l'amyotrophie,  on 
pense  immédiatement  à  la  syringomyélie. 

Nous  trouvons  en  eiïet  chez  le  malade  une  aneslhésie  à  dissociation 
syringomyélique  bien  marquée,  distribuée  à  l'avant-bras  suivant  une  to- 
pographie radicnlaire, tandis  que  dans  la  lèpre  la  dissociation  des  sensibi- 
lités est  moins  nette  et  la  distribution  radicnlaire  ne  s'observe  pas.  L'amyo- 
trophie porte  surtout  sur  les  doigts  et  respecte  les  orteils,  elle  ne 
s'accompagne  point  de  mutilations  malgré  la  longue  durée  de  la  maladie, 
caractères  qui  sont  plutôt  en  faveur  de  la  syringomyélie.  Puis  ce  même  dia- 
gnostic a  pour  lui  la  lenteur  de  l'évolution,  l'absence  de  toute  manifesta- 
tion tuberculeuse  de  la  lèpre,  l'intégrité  des  nerfs  cubitaux  qui  ne  son  pas 
noueux  et  fusiformes  comme  dans  la  lèpre,  l'absence  de  paralysie  faciale. 

Que  pourrions- nous  invoquer  en  faveur  de  la  lèpre? 

Tout  d'abord, rappelons  que  ce  malade  vient  d'une  province  d'Espagne 
où  la  lèpre  est  assez  fréquente  (province  de  Valence)  et  que  le  diagnostic 
de  lèpre  a  été  discuté  par  un  des  médecins  appelés  à  lui  donner  des  soins 
dans  son  pays.  En  second  lieu,  nous  appelons  l'ailentionsur  les  placards 
légèrement  érythémateux  à  bord  brunâtres,  à  surface  dépourvue  de  poils 
et  présentant  la  dissociation  syringomyélique  des  .lensibitités  ;  ce  trouble 
trophique  cutané  sur  lequel  nous  ayons  déjà  insisté  dans  l'observation  a 
été  le  symptôme  qui  a  fait  hésiter  le  diagnostic  entre  la  syringomyélie  et 
la  lèpre. 

Ces  placards  ne  sont  pas  signalée  dans  la  syringomyélie  comme  troubles 
trophiqaes,  la  plupart  des  ouvrages  traitant  de  la  syringomyélie  sont  muels 
sur  ce  point.  D'autre  part,  l'aspect  de  la  peau  au  niveau  des  parties  dé- 
pourvues de  poils  et  anesthésiques  n'est  pas  celui  des  manifestations  cuta- 
nées de  la  lèpre.  Il  n'y  a  pas  ici  cette  mélanodermie  caractéristique  et  même 
l'aspect  érythémateux  franc  d'un  placard  éruplif.  A  peine  sur  les  bords 
y  a-t-il  une  zone  légèrement  pigmentée,  large  environ  d'un  centimètre. 

Pour  trancher  le  diagnostic,  il  faudrait  dans  les  coupes  d'un  fragment 
de  peau  prélevé  au  niveau  d'une  des  plaques  d'anesthésie,  rechercher  le 
bacille  de  la  lèpre  :  le  malade  s'est  absolument  opposé  à  toute  biopsie.  Il  a 
même  refusé  de  se  laisser  piquer  le  doigt  pour  recueillir  du  sang  dans  le- 
quel nous  nous  proposions  de  rechercher  [et  de  compter  les  éosinophiles 
(réosinophilie  a  été  donnée  comme  un  signe  hématologique  de  la  lèpre). 

Bien  que  la  majorité  des  arguments  soient  en  faveur  de  la  syringomyé- 
lie, le  diagnostic  de  lèpre  ne  peut  être  écarté  d'une  façon  absolue  ;  on  sait 
que,  dans  un  cas  analogue  de  MM.  Pitres  et  Sabrazés,  le  diagnostic  put  ^tre 
fait  seulement  par  la  recherche  des  bacilles  de  Hansen. 
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ÉPILEPSIE  ET  STUPEUR  SYMPTOMATIQUES 

D'UN     GHO-SARCOME    DU    LOBULE    SPHÉNOIDAL 

CHEZ  UN  CH[EN 


L.    HARGHAND.  et  O.  PETIT, 

Médecin  ndjolal  de  l'asUe  de  Bloi*. 


L'épilepsie  syntplomatique  delutneur  cérébrale  s'allie  ordiDairement, 
chez  l'homme,  à  d'autres  symptdmes  assez  nets  pour  que  le  diagnostic  de  la 
cause  paisse  être  établi.  Les  caractères  de  l'accès  épileptique  qui,  le  pins 
souvent,  prend  la  forme  jacksonienne,  la  rareté  des  vertiges  épileptiqnes, 
les  symptômes  moteurs  et  sensoriels,  les  lésions  du  fond  de  l'œil  per- 
mettent )e  diagnostic  et  quelquefois  la  localisation  de  la  tumenr.  A  cdté 
de  ces  cas,  il  en  est  d'autres  oii  l'épilepsie  est  le  seul  symptôme  de  la  ma- 
ladie cérébrale  et  l'on  classe  primitivement  ces  cas  dans  le  groupe  de 
l'épilepsie  idiopalhique,jnsqu'aujouroii  l'autopsie  vient  montrer  la  cause 
du  mal  comitial.  L'un  de  nons  a  publié  un  cas  semblable  (1). 

M.  le  professeur  Raymond,  dans  une  de  ses  cliniques  (2),  mettant  en  re- 
lief cescas  où  l'épilepsie  estle  principal  symptdmed'uoe  tumeur  cérébrale 
ajoute  :  «  La  céphalalgie  tenace  et  violente,  continue  et  exacérbante,cons- 
tltue  la  manifestation  la  plus  fréquente  des  tumeurs  cérébrales  ;  les  atta- 
ques convulsives  peuvent  revêtir  le  caractère  des  attaques  épileptiques  ;  il 
faut  se  défier  de  ces  attaques  qui  surviennent  sans  cause  apparente  chez 
une  personne  ayant  dépassé  la  trentaine.  »  Parmi  les  dilTérents  symptô- 
mes pouvant  permettre  le  diagnostic  des  tumeurs  cérébrales  il  faut  ajou- 
ter la  stupeur.  Celle-ci,  dont  la  causeanatomique  n'est  pas  encore  connue, 
est  cependant  fréquente  et  peut  être  le  seul  symptème  du  néoplasme  en- 
céphalique. 

L'observation  suivante  se  rapporte  à  un  chien  qui  présentait  des  atta- 
ques épileptiques  et  de  la  stupeur  symptomatiques  d'une  tumenr  cérébrale. 

(I)  L.  Hauchand,  Tumaur  céribtlteuie  tl  épitepiie.  Congréa  de  Umogu,  1901. 

(!)  Rathoiw,  Cliniqut  dei  maladie*  du  ij/tlème  nervwx,  1897-1898,  ;  S*  tétU.  OoÎD.id. 
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Nous  i'avOQsantopsié  aussitAt  aprè.s  la  mort  et  nous  avons  fixé  immédia- 
tement le  système  nerveux  dans  dn  formol  à  10  0/0.  Ainsi ,  les  lésions  que 
nous  décrirons  plus  loin  ne  pourront  ëlre  considérées  comme  des  lésions 
surajoutées.  De  plus,  ce  fait  d'anatomie  pathologique  comparée  peut  ap- 
porter quelque  contribution  à  l'interprétation  de  ces  états  de  stupeur  si 
communs  chez  les  aliénés  et  les  malades  atteints  de  tumeur  cérébrale.  Nous 
insisterons  enfin  sur  les  caractères  histologiqaes  particuliers  dn  néoplasme. 
L'intéressant  malade  qui  fait  l'objet  de  l'obserTation  sulTanle  nous  a 
été  procuré  par  M.  Pécard,chef  des  travaux  de  clinique  à  l'École  d'Alfort. 

OBSBav&Tioif.  —  Chien  de  taille  moyenne,  dgé  de  10  ans,  ameaé  à  la  consal- 
tation  4'Alfort  le  30  mars  1906  pour  des  u  attaques  d'épilepsie  •>  apparues  depuis 
une  quinzaine  de  joars  seulement  et  d'abord  à  de  longs  intervalles  ;  elles  sont 
devennes  si  fréquentes  que  le  propriétaire  a  pu  ta  veille  en  compter  jusqu'à 
douze,  il  s'en  produit  précisémeut  uue  au  momenl  où  le  malade  nous  est  pré- 
senté. La  crise  est  aanoncée  par  de  courts  prodromes  :  le  chien  paraît  anxieux, 
piétine  quelques  instants,  puis  brusquement  tombe  sur  le  cAté,  secoué  par  de 
violentes  convulsions  particulièrement  accusées  aux  membres  et  à  la  mâchoire 
inférieure.  Lies  yeux  grands  ouverts,  les  papilles  dilatées,  tes  lèvres  et  las  joues 
tirées  par  les  contractions  donnent  à  la  face  un  aspect  grimaçant.  Une  faave 
mousseuse  s'écoule  de  la  bouche.  L'attaque  est  de  courte  durée,  d'une  k  deux 
niinntes  au  plus,  mais  laisse  après  elle  un  état  de  torpeur  qui  n'est  pas  tou- 
jours dissipé  lors  d'nae  nouvelle  crise.  Pendant  48  tieures,  les  crises  se  succè- 
dent presque  sans  interrupliou  à  raison  de  1  on  2  par  heure. 

Le  1"  avril,  soit  naturellement,  soit  sons  rinfluence  du  bromure  administré, 
elles  commeucent  à  s'espacer  et  cessent  déOnitivement  le  3. 

Malgré  la  disparition  des  attaques  épi lepti formes  l'état  général  ne  s'améliore 
pas.  Le  chien  reste  constamment  couché,  immobile,  somnolent,  la  téteappuyée 
sur  ses  membres  antérieurs  allongés,  tes  paupières  closes,  indifférent  à  ce  qui 
l'entoure. 

Sorti  de  sa  cage  et  mis  debout,  son  état  de  stupeur  ne  disparaît  pas  complète- 
ment. Son  équilibra  est  instable,  il  titube,  steppe  légèrement  et  marche  la  tète 
baissée,  comme  un  automate.  11  va  tantôt  en  ligue  droite,  mais  plus  souvent 
tourne  d'un  câté  ou  de  l'autre  suivant  un  cercle  qui  se  rétrécit  peu  à  peu  Pt  il 
finit  par  tomber. 

La  chute  se  fait  hahituellemeut  sur  la  tâte,  mais  aussi  en  arrière,  &  la  renverse 
ou  sur  le  cdté.  D'ordinaire,  il  parvient  à  se  relever  seul  après  quelques  efforts. 

Les  paupières  restent  constamment  closes  et  l'animal  n'évite  pas  les  obstacles  ; 
lorsqu'il  rencontre  nn  mur,  aonvenl  il  y  reste  appuyé  pendant  de  longs  mo- 
ments. Les  globes  oculaires  sont  tirés  au  fond  des  orbites  et  déviés  vers  le  bas  ; 
les  pupilles  également  contractées  et  immobiles.  La  vision  parait  abolie.  Le 
sens  de  l'ouïe  est  conservé.car  le  chien  réagit  aux  bruits  environnants, au  moins 
orsqu'il  est  debout. 

La  sensibilité  cutanée  persiste  aussi. 
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La  malade  touche  A  peioe  à  ses  alimeats  ;  la  stupeur  ne  Tait  que  s'accuser  r1, 
le  5  avril,  la  mort  arrive  dans  le  coma. 

IVécroptie.  —  Od  db  trouve  rien  de  particulier  à  l'onverture  du  crâne  ;  l'ex- 
traction du  cerveau  se  Tait  normalement.  Sur  tes  coupes  vertico-transversales 
du  cerveau,  et  même  avant  toute  section,  on  observe  une  tumeur  occupant 
le  lobule  sphénoldal  gauche  (lig.  1).  Cette  tumeur  est  molle,  gélatineuse, 
légèrement  transparente  et  adhère  intimement  à  la  substance  cérébrale 
Toisioe  ;  le  tis$n  néoplasique  se  couTond  iaieusiblement  avec  le  tissu  sain,  sans 
ligne  de  démarcation  nette. 

Il  n'existe  aucune  autre  tumeur  dans  les  autres  organes. 

Examen  hUtologigue.  —  L'examen  a  porté  sur  la  tumeur,  sur  les  régions 
motrices  droite  et  gauche,  sur  le  bulbe.  I<es  méthodes  employées  sont  celles  de 
NissI,  de  Weigert-Pal,  de  Weigert  pour  la  névroglio,  de  Van  Giesoa,  la  colora- 
tion au  picro-carmin. 

La  tumeur  est  formée  de  petites  cellules  rondes  i  gros  noyaux.  Ces  cellules 
sont  espacées  les  unes  des  autres  et  on  peut  remarquer  dans  leurs  interstices 


îïmtêar  _^ 

Fio.  1.  -~  Coupe  vertico- Iransversale  passant  par  tes  lobules  sph£noIdauz. 
des  fibrilles  uévrogliques.  De  place  en  place,on  observe  des  cellules  pyramida- 
les ;  ces  dernières  soni  éparses  irrégulièrement  au  milieu  du  tissu  néoplasiqne; 
leur  configuration  est  si  bien  conservée  qu'on  ne  pent  mettre  en  doute  leur  na- 
ture nerveuse  {fig.  2).  La  tumeur  est  peu  vascularisée  à  son  centre  ;  mais,  sur 
tout  le  pourtour,  il  existe  de  nombreux  vaisseaux  qui  lui  Tormeut  comme  une 
paroi  vascuiaire  ;  ces  vaisseaux  sont  de  petite  dimension,  gorgés  de  sang,  ne 
présentent  aucune  inHammation  et  leur  paroi  est  Formée  d'une  seule  coucbe 
de  cellules  endothéliales.  Sur  les  coupes  traitées  par  ta  métbode  de  Weîgerl- 
Pal,  on  remarque  qu'un  grand  nombre  de  Bbres  à  myéline  existent  encore  an 
milieu  du  tissu  néoplasique,  mais  ces  fibres  ont  pris  une  coloration  pile,  sont 
fragmentées,  effritées,  formées  de  petits  grains  à  myéline  irrégulièrement  dis- 
posés ;  elles  sont  en  voie  de  dégénérescence  ;  tout  autour  de  la  tumeur,  les  fibres 
à  myéline  sont  également  mal  colorées  par  la  laque  bématoxylinique  et  dégé- 
nérées en  partie.  Il  existe  d'ailleurs,  â  ce  niveau,  une  sclérose  névroglique  que 
nous  avons  pu  mettre  en  évidence  par  la  méthode  de  Weigert  pour  la  névroglie. 
Cette  sclérose  n'est  pas  également  intense  autour  du  néoplasme  ;  certaines  ré- 
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gioDs  sont  peu  sclérosées  ;  d'autres  au  cootraire  sout  eavuhies  par  les  fibrilles 
névrogliques  qui  forment  un  feutrage  épais. 

Dans  les  zones  intermédiaires  au  néoplasme  et  au  tissu  cortical  sain,  on  re- 


Fw.  2.  —  Tissu  Déoplaiique.  i.  C«llule«  nerveuseï  ;  2,  Fibrillea  névrogliiues 
3,  cellnlei  «arcomateuMS. 

marque  que  les  petites  cellules  rondes  néoplasiques  envahissent  peu  b  peu  le 
tissu  nerveux  sans  le  détruire  immédiatement.  Il  existe  une  zone  où  cellules 


Fio.  3.  —  I.  Tumeur  ;  2.  Cortex  «ain  ;  3.  Sillon  et  pie-mère  ;  i.  Cellules  nerTeusea. 

pyramidales,  cellules  névrogliques  et  cellules  tumorales  sont  rassemblées  les 
unes  à  cAté  des  autres.  Il  est  enfin  remarquable  de  voir  les  sillons  avec  leur 
méninge  molle  oiïrir  une  barrière  à  la  tumeur  (fig.  3).  Les  cellules  néoplasi- 
ques gagnent  les  parties  voisines  en  faisant  le  tour  du  sillon  et  n'attaquent 
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jamais  le  cerveau  ea  passant  i  travers  la  pie-mère, mâine  si  lesdenx  lëTresdes 
cireoDToIntions  soot  intimemeat  sondées. 

Les  antres  parties  du  cortex  ne  présentent  que  de  très  fines  lésions  consis- 
tant ea  la  pigmentation  de  quelques  cellules  pyramidales  et  l'aceolement  à  ces 
cellules  depetites  cellules  rondes  qui  paraissent  être  des  lymphocytes.  Pas  de 
lésions  méningées. 

Il  est  intéressant  de  constater  qu'une  tnmear  localisée  en  dehors  des  zo- 
nes motrices  a  donné  lieu  à  de  l'épilepsie  et  â  bd  étal  de  stnpear.Ces  deux 
symptômes  peuvent  s'expliquer  par  la  compression  du  cerveau  sous  l'in- 
fluence de  l'excès  de  pression  du  liquide  céphalo-rachidien.  L'uamen  bis- 
lologique montre  netlementque  la  tumeur  était  œdématiée  ;  ses  éléments 
sontécartés  les  uns  des  autres  ;  les  fibrilles  névrogliques  forment  de  lar- 
gos mailles.  Celte  pression,  en  s'étendant  aux  autres  éléments  de  l'écorce,  a 
donné  lieu  à  l'état  de  stupeur.  Les  lésions  présentées  par  les  autres  parties 
du  cortex  sont  trop  peu  accentuées  pour  qu'on  puisse  leur  rattacher  ce  symp- 
tAme.II  faut  encore  relever  ce  fail  que  notre  chien  était  devenu  aveugle,  [an- 
dis  que  les  autres  sens  étaient  intacts.  Cette  cécité,  ainsi  que  l'immohilité 
des  pupilles  et  la  rétraction  des  globes  oculaires  peaveot  être  aussi  rappor- 
tés à  la  compression  des  nerfs  optiques  et  des  nerfs  ciliaires  résultant  de 
l'œdème  cérébral. 

La  tumeur,  d'après  lesconsidérattonshistologiques  que  nous  avons  émi- 
ses plus  haut,  est  un  glio-sarcome.  Il  est  curieux  de  trouver  des  cellules 
pyramidales  bien  conformées  éparses  au  milieu  du  tissu  cancéreux.  Les  cel- 
lules pyramidales,  considérées  généralement  comme  des  cellules  peu  ré- 
sistantes, ont  ici  conservé  une  apparence  qu'on  peut  considérer  comme  nor- 
male chez  quelques-unes  d'entre  elles.  Les  fibres  à  myéline,  an  contraire, 
ont  en  partie  disparu  dans  la  tumeur  et  celles  qui  ont  persisté  sont  si 
altérées  qu'on  peut  les  considérer  comme  n'ayant  plus  aucun  rôle  physio- 
logique. Cette  observation  montre  que,  daos  notre  cas,  les  Tibres  à  myéline 
ont  été  plus  vulnérables  que  les  corps  cellulaires.  Cette  constatation  esta 
rapprocher  de  ce  qui  s'observe  dans  le  cerveau  des  aliénés  chroniques,  oit 
on  trouve  souvent  une  disparition  très  accentuée  des  fibres  tangentielles 
sans  altération,  notable  do  moins,  des  cellules  de  ta  corticalité. 

Dans  notre  cas,  comme  le  fait  a  été  déjà  observé,  le  néoplasme  a  gagné 
les  parties  voisines  du  cortex  en  contournant  les  sillons.  Malgré  ttneadhé. 
rence  intime  des  deux  lèvres  des  circonvolutions,  la  tumeur  ne  traverse 
pas  la  méninge  pour  gagner  l'autre  circonvolution. 
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BOSflCE  DE  LA  SAIPÉTRIÈHE 
TRAVAIL  DU  SERVICE  DE  M,  LE  PROFESSEUR  RAYMOND. 


AGÉNÉSIE  TOTALE  DU  SYSTÈME  RADIAL  (1} 


H8NRI  FRANÇAIS  et  MAX  EOOBR 

La  jeune  fille  qne  nous  présenlons  n'orrre  rien  de  particulier  dans  ses 
anUcédeots  héréditaires.  Son  père  et  sa  mère,  maris  de  maladies  acciden- 
telles, étaient  bien  constitués.  Elle  a  eu  trois  frères  ou  sœur,  morts  dans 
l'enfance,  et  elle  a  acLuellement  un  frère  et  une  sœur  bien  portants. 
Personne  dans  sa  famille  n'a  présenté  de  vices  de  conformation.  Elle  est 
née  'i  terme  et  a  marché  à  Tâge  de  2  ans.  Elle  n'a  pas  eu  de  convulsions 
dans  l'enfaDce,  et  n'a  jamais  été  atteinte  d'aucune  maladie. 

Le  défaut  de  développement  sur  lequel  nous  attirons  l'atlention  est 
congénital.  Il  est  surtout  accusé  à  la  main  et  à  l'avant-bras  droits,  et  il 
intéresse  en  outre,  en  diverses  régions,  le  côté  droit  du  corps  (PI.  LXV). 

Si  nous  comparons  les  deux  membres  supérieurs  l'un  avec  l'autre,  nous 
constatons  que  le  bras  droit  mesuré,  de  la  tète  humèrale  à  l'épicondyle 
n'a  qu'une  longnenr  de  30  centimètres  au  lieu  de  33  du  «Ité  gauche.  La 
circonférence  de  ce  bras  au  niveau  de  sa  région  la  plus  saillante  est  de 
19  centimètres,  an  lieu  de  22  du  cdté  opposé. 

L'avant'bras  présente  une  direction  cnrviljgne  à  convexité  postérieure  : 
sa  longueur  n'est  que  de  15  centimètres,  tandis  que  l'avant-bras  gauche 
bien  constitué  est  long  de  24  centimètres.  Par  la  palpation  de  ce  segment 
de  membre  droit,  on  ne  sent  que  fort  peu  de  saillies  musculaires. 

La  main  droite  est  nettement  dirigée  en  dedans;  elle  formeavecl'avaul- 
bras  un  angle  dièdre  ouvert  en  haut  et  en  dedans  ;  c'est  en  définitive  une 
main-bot  en  varus. 

Le  pouce  fait  entièrement  défaut.  Le  petit  doigt  est  le  plus  volumineux 
et  le  seul  dont  les  mouvements  s'accomplissent  bien.  Les  trois  autres 
doigts  (annulaire,  médius  et  index)  sont  grêles,  dépourvus  de  saillies 
musculaires.  Ils  présentent  une  ankylose  partielle  de  leurs  articulations 
phalangiennes,  et  ne  peuvent  ni  s'étendre  ni  se  fermer  complètement. 

L'éminence  hypothénar  est  assez  bien  conservée  et  dessine  une  saillie 
Dette,  mais  le  bord  externe  de  la  main  (cAté  de  l'éminence  théDar)  est  ' 
tout  à  fait  déprimé  et  mince. 

Le  mouvement  de  flexion  de  la  main  est  normal  ;  celui  d'extension 
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est  imparrail,  it  aboutit  seulement  à  placer  la  main  sur  le  prolongemeul 
de  l'avant-bras.  Les  mouvements  de  flexion  et  d'extension  de  l'avant-bras 
sur  le  bras  se  font  bien.  Il  en  est  de  mSme  des  mouvements  du  bras 
et  de  t'épaule.  L'examen  des  radiographies  faites  par  M.  Infroit  nous 
montre  que  cette  importante  déformation  de  l'avant-bras  et  de  la  main 
tient  non  seulement  à  l'absence  du  pouce,  mais  aussi  à  l'absence  du  radius 
et  des  os  du  carpe  en  relation  avec  le  pouce,  le  scaphoïde  et  le  trapèze. 

Les  membres  inférieurs  sont  normaux.  On  remarque  seulement  aue 
légère  diminution  (1  à  3  ceDl.)âe  la  périphérie  des  denx  principaux  seg- 
ments. 

La  tète  fait  saillie  en  avant  ;  elle  est  enfoncée  entre  les  épaules.  Le  cou 
n'existe  pour  ainsi  dire  pas  ;  la  colonne  cervicale  est  très  courte,  et  sem- 
ble formée  seulement  de  3  ou  4  vertèbres.  Celte  attitude  a  quelque  analo- 
gie avec  celle  des  synngomyéiies  spasmodiques.  La  colonne  vertébrale 
présente  uo  faible  degré  du  scoliose  dorsale  supérieure  à  convexité  droite. 

Le  rebord  inférieur  de  la  cage  thoracique  est  de  4  centimètres  moins 
élevé  à  droite  qu'à  gauche  :  son  bord  supérieur  est  aussi  moins  élevé 
du  cdté  droit.  La  banteur  du  thorax  mesurée  du  bord  supérieur  de  la  cia- 
TÎcule  jusqu'au  rebord  costal  est  de  iè  centimètres  à  droite,  de  35  à  gau- 
che. Mais  la  circonférence  thoracique  est  d'nn  centimètre  plus  longue  du 
cdlé  droit  que  du  cOté  gauche  (cété  sain). 

L'explication  de  ce  fait  nous  est  fournie  par  la  radiographie.  Les  c4tes 
gauches  ont  leur  obliquité  normale  et  suivent  nettement  les  mouvements 
respiratoires  ;  les  côtes  droites  au  contraire  se  rapprochent  beaucoup  plus 
de  la  direction  horizontale  et  restent  à  peu  près  immobiles  pendant  la  res- 
piration (PI.  LXV). 

Nous  avons  cherché  à  obtenir  des  tracés  comparatifs  des  mouvements 
respiratoires  à  droite  et  à  gauche  à  l'aide  dupneumographede  M.  Egger; 
ces  tracés  étaient  peu  nets,  ils  nous  oat  néanmoins  montré  une  amplitude 
plus  grande  des  mouvements  respiratoires  du  côté  gauche  que  du  cMé 
droit. 

Le  front  est  un  peu  aplati  et  déprimé  à  droite  ;  toute  la  face  est  moins 
développée  de  ce  cété,  les  cheveux  y  sont  moins  abondants,  et  il  y  a  im 
peu  de  strabisme  externe  de  l'œil  droit. 

L'état  général  est  excellent  ;  la  nutrition  est  bonne.  La  sensibilité  et 
les  réflexes  sont  normaux  partout,  sauf  au  membre  supérieur  droit  où  il 
n'y  a  pas  de  réflexe  du  poignet  et  où  le  réflexe  olécranien  est  à  peu  près 
nul.  L'intelligence  est  bien  développée. 

Les  cas  d'absence  congénitale  du  radius,  sans  être  fréquents,  ont  été 
déjà  signalés,  et  presque  toujours  en  coïncidence   avec  l'absence  du 
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ponce.  Geoffroy  Saint-Hilaire  en  a  rapporté  un  cas  vu  par  J.-L.  Petit.  Otto 
en  a  observé  quatre  exemples.  Davaine  a  constaté  cette  malformation  chez 
des  fœtus  qui  tous  étaient  en  même  temps  dépourvus  des  premiers  méta- 
carpiens et  des  pouces.  Chez  l'un  d'entre  eux,  plusieurs  verlèbres  cervi- 
cales étaient  anormales  ;  leurs  corps  se  présentaient  sous  forme  de  petits 
tabercules  disposés  sans  ordre,  les  lames  Terlébrales  étaient  diminuées  de 
nombre  et  considérablement  élargies. 

Notre  malade  présente  aussi  une  anomalie  dn  développement  de  la  co- 
lonne cervicale  sur  la  nature  de  laquelle  l'examen  radiographiquene  nous 
a  pas  bien  fixés.  Quoi  qu'il  en  soit,  Davaine  a  conclude  ses  observations 
que  :  i'  l'absence  dii  radius  entraîne  celle  du  pouce  et  de  son  métacar- 
pien ;  2°  que  la  main  non  maintenue  par  le  radius  forme  un  angle  plus 
ou  moins  aigu  avec  le  cubitus  ;  S"  que  l'absence  du  radius  coïncide  avec 
quelque  autre  anomalie  soit  du  système  osseux,  soit  d'autres  organes.  Ces 
conclusions  sont  rigoureusement  applicables  à  notre  cas.  Il  convieat  d'a- 
jouter que  l'absence  du  trapèze  etduscaphoïde  coexiste  avec  celle  du  ra- 
dins et  du  pouce. 

Ces  faits  soni  difficiles  à  expliquer.  Il  est  peu  probable  qu'il  s'agisse 
d'un  retard  de  développement,car  l'ossification  du  radius  précède  celle  du 
cubitus. 

Les  os  de  la  première  rangée  du  carpe  apparaissent  tous  simultanément, 
et  le  développement  du  premier  métacarpien  contemporain  de  celui  des 
autres  métacarpiens  est  antérieur  même  à  celui  du  radius. 

Il  est  en  outre  impossible  de  rapprocher  une  semblable  déformation  de 
dispositions  normales  rencontrées  chez  certains  animaux.  Chez  quelques 
mammifëres,  les  ruminants,  les  chéiroptères,  c'est  le  cubitus  qui  est  rn- 
dimentaire  et  le  radins  est  parfaitement  développé.  Enfin  chez  d'autres 
animaux  tels  que  le  cachalot,  l'hippopotame,  le  cubitus  et  le  radius  sont 
soudés  entre  eux.  Mais  tous  les  animaux  dont  la  ixinformation  des  membres 
est  comparable  â  celle  de  l'homme,  sont  pourvus  d'un  radius. 

Pour  l'interprétation  de  ces  mal  forma  Lions,  il  convient  de  tenir  compte  de 
ce  fait  que  le  pouce  et  le  radius  (ainsi  que  le  trapèze  et  le  scaphoïde)  ont 
nne  corrélation  el  une  connexion  si  intimes  qu'ils  doivent  être  soumis  aux 
mêmes  lois  anatomiques,  physiologiques  et  embryogéniques.  II  faut  les 
considérer  comme  faisant  partie  d'un  même  système  anatomique  et  phy- 
siologique comprenant  aussi  les  muscles  qui  s'insèrent  sur  ces  os,  leurs 
vaisseaux  et  leurs  nerfs,  et  qu'on  peut  appeler  le  système  radial. 

A  ce  système  doit  correspondre  chez  l'embryon  un  noyau  spécial  qui 
préside  à  son  développement.  II  s'agit  vraisemblablement  d'une  agénésie 
complète  de  ce  noyau  radial  etd'uneagénésiepartielled'un  certain  nombre 
d'autres  systèmes  appartenant  surtout  aii  cdté  droit. 
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DYSTROPHIE  D'ORIGINE  PULMONAIRE  (1) 

PAR 

P.  LEJOMHE    et    U.  CBABTIER. 


Aedlâderinfantilisme  typeLorain,  état  pathologiqne  caractérisé  parla 
persistance  des  formes  juvéoi  les  et  l'arrêt  d'évolalion  du  système  génital) 
à  cAté  du  type  d'hypotrophie  simple  où  les  formes  sont  celles  d'un  adulte 
réduit,  infanlilisme  anangiopiasique  (Brissaud),  on  peut  encore  reocoD- 
trer  des  dyslroplnes  dans  lesquelles  les  troubles  de  la  conforoialion  consis- 
tent en  des  vices  du  développement  aboutissant  à  des  tares  organiques 
et  intellectuelles. 

La  malade  que  nous  présentons  nous  a  paru  rentrer  dans  le  groupe  des 
dystrophies  acquises.  Son  passé  pathologique  et  les  symplâmes  quelle 
présente  actuellement  permettent  de  considérer  les  lésions  de  l'apparùl 
respiratoire  comme  étant  la  cause  de  cette  anomalie  d'évolution. 

C'est  une  malade  de  20  ans.sans  profession.  Sa  mère  l'a  amenée  consul- 
ter le  S  juin  1906,  à  la  clinique  des  maladies  nerveuses,  à  la  Salpëtrière, 
pour  des  manifestations  mentales  survenues  depuis  quelqaes  mois. 

La  petitesse  de  la  malade  (taille  :  i  m.  28),  sa  tête  volumineuse  attirent 
de  saite  l'attention.  Dans  sa  famille,  aucun  membre  n'est  petit  ou  mil- 
formé  ;  personne  ne  présente  de  maladies  nerveuses.  Le  père,  bien  por- 
tant, n'est  pas  buveur  ;  la  mère  est  également  en  bonne  santé  ;  elle  n'a 
pas  fait  de  fausse  couche. 

Rien  ne  permet  de  soupçonner  la  syphilis  chez  les  procréateurs.  Elle 
avait  an  frère  grand  et  fort,  mort  il  y  a  5  mois,  à  l'âge  de  ââ  ans,  de  tu- 
berculose pulmonaire. 

La  grossesse  de  la  mère  fut  troublée  par  des  ennuis  de  ménage.  L'en- 
fant naquit  à  terme,  dans  de  bonnes  conditions.  Elle  fut  nourrie  aa  sein 
jusqu'à  un  an.  Elle  était  petite  à  la  naissance,  et  son  développement  fut 
un  peu  retardé  :  elle  commença  à  marcher  entre  1^  et  17  mois  ;  la  pre- 
mière dent  apparut  à  8  mois. 

Elle  ne  fit  dans  son  enfance  aucune  maladie  grave,  aucune  fièvre  érup- 
tivc.  Elle  ne  présenta  ni  nouares  ni  courbure  des  membres;  en  somme, 

(I)  Commun ic&lioQ  à  1«  SocUté  de  Neurologie  de  Parii, 
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pas  de  symptômes  accusés  de  rachitisme.  Depuis  sonplus  jeune  âge,  elle 
éprouvait,  la  nuit  surtout,  quelque  difficulté  à  respirer.  Elle  dormait  la 
bouche  ouTerle  ;  elle  ronflait.  Elle  toussait,  mouchait,  crachait  conliauel- 
lement.  Elle  était  facilement  essouflée.  Cet  état  persista,  avec  des  agj^ra- 
valions,  à  travers  l'adolescence ,  jusqu'à  l'époque  actuelle.  Elle  présentait 
en  outre  des  troubles  intestinaux,  des  diarrhées  périodiques,  si  impé- 
rieuses qu'elle  laissait  parfois  échapper  des  matières. 

Jusqu'à  13  ans,  elle  est  restée  à  l'école.  Elle  y  a  appris  à  lire  et  un  peu 
à  écrire  ;  mais  est  toujours  restée  très  en  retard.  Son  intelligence  générale 
s'est  peu  développée.  Elle  a  toujours  été  taciturne  et  solitaire. 

Depuis  cinq  mois,  c'est-à-dire  depuis  la  mort  de  son  frère,Eon  caractère 
s'est  transformé.  Elle  accuse  une  mauvaise  humeur  continuelle,  elle  est 
violente  par  instants.  Elle  casse  volontairement  les  objets  ;  les  déchire,  les 
cache,  sans  raison  apparente. 

Son  aspect  général  est  relativement  satisfaisant.  Elle  n'est  pas  maigre. 
Son  teint  et  ses  muqueuses  sont  colorés.  La  peau,  brune,  présente  queU 
ques  nœvi  pigmentaires.  Sur  la  partie  droite  du  thorax,  on  constate  les 
traces  cicatricielles  d'un  zona  thoracique  très  étendu,  surtout  en  arriére 
et  survenu  vers  l'âge  de  15  ans.  La  peau  est  souple,  n'est  pas  épaissie  ; 
elle  n'est  le  siège  d'aucune  dermatose.  Les  cheveux,  assez  longs,  tombent 
jusqu'au  milieu  du  dos.  Ils  sont  fins,  déliés,  sans  aucune  sécheresse.  Les 
poils  du  pubis  et  des  aisselles  sont  eu  rapport  avec  une  puberté  datant  seu- 
lement de  deux  ans  (PI.  LXVI). 

Le  crâne  est  carré,  assez  volumineux  (circonf.  53  cent.  5)  olympien. 
Les  fontanelles  se  sont  soudées  tardivement.  Vers  la  Gn  de  ta  première  an- 
née des  veines  se  dessinaient  sous  la  peau  du  cuir  chevelu.  Disons  tout 
de  suite  qu'elle  a  depuis  l'enfance  un  certain  degré  d'amblyopie.  L'examen 
actuel  des  yeux  dénote  une  atrophie  partielle  des  deux  papilles,  plus  ac- 
cusée à  gauche.  Les  pupilles  légèrement  inégales,  la  gauche  plus  étroite, 
présentedes  réflexes  lumineux  et  aceommodateurs  affaiblis.  Ces  lésions  ac- 
tuellement slationnaires  et  datant  probablement  de  l'enfance,  paraissent 
être  dues,  comme  l'augmentation  de  volume  du  crâne  à  an  l^r  degré 
d'hydrocéphalie. 

Le  nez  est  petit,  pincé,  en  lame  de  couteau.  Les  ailes  sont  immobiles, 
affaissées.  Les  joues  aplaties  Iraduisentl'atrophie  des  sinus  maxillaires.  Le 
menton  est  proéminent.  Le  faciès  en  général  est  vieillot. 

Le  thorax,  peu  développé  (circonf.  au-dessous  des  seins  :  68  cent.),  est 
déprimé  latéralement.  Le  sternum  est  cambré  en  avant,  il  existe  de  légères 
nouures  aux  articulations  chondro-sternales.  La  colonne  vertébrale  pré- 
sente une  scoliose  dorsale  à  convexité  droite  avec  courbure  lombaire  de  com- 
pensatioiu 
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Les  membres  supérieurs  et  inférieurs  sont  par  rapport  an  tronc  norma- 
lement proportionnés.  Les  mensurations  respectives  des  divers  segments 
alTeclenl  le  type  normal  :  le  segment  proximal  est  plus  long  qne  le  segment 
distal.  Pas  de  nouures,  pas  d'hypertrophie  des  extrémités  ;  pas  d'exosto- 
ses,  ni  d'irrégularité  a  la  face  antérieure  des  tibias. 

Les  mains  sont  courtes  et  larges  ;  les  dernières  phalanges  sonlépaissies, 
eD  baguette  de  tambour,  violacées  et  froides.  L'ongle  est  mince,  cassant 
facilement,  débordanlialéralement,  concave  en  tous  sens,  arrondi,  en  verre 
de  montre.  Les  pieds  sont  petits,  très  courts,  les  orteils  surtout. 

La  radiographie  nous  montre  des  os  absolamenl  normaux  dans  toute 
leur  longueur  (PI.  LXVL  LXVII).  Les  épiphyses  radiales  et  cubiules,  hu- 
mérales,  tibialeset  fémorales  sont  soudées^  un  peu  prématurément  même. 
Seule,  la  créle  iliaque  n'est  pas  encore  réunie  au  corps  de  l'os  ;  mais, 
d'après  Poirier,  elle  ne  se  soude  qu'entre  31  et  24  ans. 

Le  larynx  est  petit,  pen  saillant.  Le  corps  thyroïde,  lobes  et  isthme,  est 
parfaitement  senti  dans  les  mouvements  de  déglutition. 

La  malade  tousse  depuis  son  jeune  âge.  De  bonne  heure,  alors  que  les 
enfants  ne  crachent  pas,  elle  expectorait  de  petits  crachats  muco-purulents  ; 
mais  elle  n'a  jamais  eu  d'hémoptysies.  Actuellement,  elle  expectore  des 
crachats  jaune  verdâtre,  assez  abondants,  arec  une  quantité  considérable 
de  mucus.  La  nuit,  elle  éprouve  parfoisdescrises  d'asthme  ;elie  se  dresse 
sur  son  séaol,  en  proie  à  un  accès  d'étoufTemenl.  Au  bout  de  quelques 
heures,  elle  tousse,  crache  abondamment  ;  la  dyspnée  disparaît  alors. 

La  percussion  dénote  une  sonorité  partout  normale,  pluldt  exagérée  au 
sommet.  L'inspiration  est  rude,  un  peu  humée  ;  l'expiraiiDu  est  longue. 
Aux  deux  temps  de  la  respiration, on  perçoit  des  râles  ronflants  et  sibilants, 
des  râles  huileux  et  sous-crépi  tan  ts  qui  peuvent  disparaître  après  une 
forte  quinte  de  toux  et  que  expectoration  abondante.  Ils  ne  sont  pas 
groupés  en  foyer;  ils  varient  de  siège  d'un  jour  à  l'autre.  L'examen  mi- 
croscopique des  crachats  n'a  dénoté  ni  fibres  élastiques,  ni  bacilles  de 
Koch. 

Le  cœur  ne  présente  aucun  symptéme  anormal.  Le  pouls  est  à  90". 

II  n'existe  aucun  signe  clinique  de  chloro-anémie. 

L'examen  du  sang  fournit  les  données  suivantes  : 

Globules  rouges:  4.600.000.  Aspect  normal. 

Globules  blancs  :  1  pour  5.500  globules  rouges. 

Formule  leucocytaire  normale. 

Du  cété  du  tube  digestif  :  la  lèvre  est  fissurée  sur  la  ligne  médiane.  La 
langue  est  normale.  Les  dents,  cariées  et  absentes  en  partie,  n'ont  pas  l'ap- 
parence hérédo-syphilitique.  Le  palais  forme  une  TD&te  ogivale.  Le  pha- 
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ryox  supérieur  est  très  réduit  dans  ses  deux  diamètres.  Le  doigt  perçoit 
encore  des  végétations  derrière  le  voile. 

Depuis  son  plus  jeuae  âge,  elle  vomit  fréquemment.  Elle  a  presque 
coDstamment  des  selles  dîarrhëiques,  entremêlées  par  périodes  de  glaires 
«t  de  sang.  Les  cAlons  sont  iégëremeni  douloureux. 

L'appareil  génital  s'est  développé  an  peu  tardivement  mais  d'une  façon 
normale.  Elle  est  réglée  depuis  l'âge  de  18  ans,  et  depuis,  ses  époques 
sont  apparues  régulièrement.  Les  seins,  les  organes  génitaux  externes,  les 
poils  sont  normalement  développés.  Toutefois,  au  dire  de  sa  mère,  elle 
n'a  pas  accompli  sa  puberté  intellectuelle,  elle  n'éprouve  point  les  senti* 
ments  de  coquetterie  d'une  jeune  fille. 

La  température  oscille  entre  37°  et  57"!.  Poids  :  32  kil.  500. 

Le  système  nerveux  n'offre  rien  à  signaler  au  point  de  vue  somalique, 
sanf  une  certaine  vivacité,  sans  exagération,  des  réflexes  rotuliens. 

A.U  point  de  vue  intellectuel  ,c'est  une  débile.  Ses  sen  timents  affectifs  sont 
développés.  Elle  aimait  beaucoup  son  frère  qui  est  mort.et  l'irritabilité  de 
son  caractère,  les  gestes  impulsifs  et  les  violences  datent  de  cette  époque. 
Le  jugement  est  très  infantile.  La  mémoire  des  faits  récents  est  bonne; 
celle  des  faits  anciens,  défectueuse.  Elle  ne  lit  pas  couramment,  et  ne 
répète  que  tes  mots  usuels  Galligraphiquement  l'écriture  est  assez  bonne  ; 
mais  l'insuffisance  des  idées  ne  lui  permet  guère  autre  chose  que  son  nom 
et  son  adresse.  Elle  est  incapable  de  la  plus  simple  opération  de  calcul  ; 
elle  ne  sait  pas  écrire  sous  la  dictée  un  nombre  de  3  cbiffres. 

Pour  résumer  cette  observation,  il  s'agit  d'une  malade  remarquable 
surtout  par  la  petitesse  de  sa  taille  et  atteinte  depuis  son  enfance  d'une 
affection  pulmonaire  chronique. 

Dans  quelle  classe  de  nains  doit-on  la  ranger,  si  l'on  prend  comme 
définition  du  nanisme  celle  du  Dictionnaire  Veckambre,  la  nanisme  est 
une  anomalie  de  l'être  humain  caractérisé  par  une  diminution  de  volnipe 
de  toutes  les  parties  du  corps  et  par  l'exiguïté  de  la  uille  ? 

Lorsqu'il  s'agit  d'un  individu  petit,maisbien  conformé.de  «  l'adulte  vu 
par  le  gros  bout  de  la  lorgnette  »,  on  dit  qu'il  y  a  selon  les  diverses 
expression  usitées,  infantilisme  anangioplasique  (1),  nanisme  simple  (2), 
hypotrophie  (3).  La  grosse  tète,  les  malformations  faciales,  tboraciques, 

(1)  Bh[sbadd,  Leçon*  sur  U$  mal'aditi  'nerveuse»,  1895  ;  Hbiob,  Guette  des  hâpitsux, 
190!  ;.  Icoqog.  àe  la  Ssip.,  1SSSr1S91. 

(3J  GiLBBHt  et  Haturht,  n«BiB  oiâdrcale',  19QI  ;  Arck.  générales  de  indciBcine,  190^. 

(3)  Varidt,  Soc.  médicale  deii  h6pitaui,  lS98-|ÏOi-13D5  ;  Oumudb  et  LuÔNni,  Icqào- 
graphie  de  la  Salpétrière,  mars  1906  ; 
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des  extrémités,  la  débilité  Intel leclttelle  exislatit  chez  notre  malad«  la 
distinguent  suffisamment  de  ce  premier  gronpe. 

Lorsque  à  la  petitesse  de  la  taille  s'ajoute  la  non-apparitioD  des  carac- 
tères sexuels  secondaires,  lorsque  la  face  reste  arrondie,  le  torse  cylindri- 
que, les  membres  potelés,  tout  comme  chez  l'enfant,  on  est  en  présence 
d'un  autre  type  d'infantilisme.  Ici,  les  organes  génitaux  et  les  poils  sont 
formés,  les  membres  et  le  bassin  sont  développés  ;  notre  malade  ne  sau- 
rait donc  rentrer  dans  ce  deuxième  groupe.  D'ailleurs,  la  conriguratioo 
générale  de  son  corps,  l'évolution  défectueuse  de  certaines  parties  acca- 
sentchez  elle  non  pas  un  arrêt  de  développement,mals  nne  dystrophie. 

Or,  il  faut  diviser  ces  dystrophies  en  deux  groupes.  Dans  le  premier, 
le  nanisme  est  créé  par  un  trouble  local  du  squelette  (rachitisme,  acbon- 
droplasie)  (1).  Dans  le  second,  la  cause  à  mettre  en  jeu  est  d'ordre  pi  us  gé- 
néral, troubles  de  la  nutrition  (2),  myxœdème  (3),  hérédo-syphilis  (4). 

A  laquelle  de  ces  étiologies  faut-il  rapporter  le  cas  présent. 

L'examen  du  squelette  éloigne  toute  idée  d'achondroplasie.  Les  propor- 
tions des  membres  relativement  au  tronc,  des  segments  de  membres  en- 
tre eus  sont  normales.  Il  ne  s'agit  pas  non  plus  de  rachitisme  :  le  ihorai 
ne  présente  pas  les  déformations  en  entounoir.en  carène,  que  l'on  rencontre 
dans  cette  afTectioD.  Il  n'existe  ni  nouuresépiphysaires,ni  courbures  des  os 
longs.  Seuls  la  scoliose  légère,raugmentationdevolumede  la  tête,  le  front 
olympien  peuvent  rentrer  dans  le  cadre  du  rachitisme.  Mais  cette  dystro- 
phie osseuse  peut  être  la  conséquence  de  tous  les  troubles  dénutrition  du 
jeune  âge  ;  et  si  elle  se  manifeste  ici  par  quelques  traces  légères,  elle 
n'est  point  elle-même  la  cause  de  la  petitesse  de  la  taille. 

L'hérédo-syphilis  ne  semble  pas  devoir  entrer  ici  en  ligne  de  compte. 
Elle  n'apparait  pas  dans  les  antécédents;  la  recherche  de  ses  stigmates 
est  négative. 

Bien  ne  rappelle  chez  elle  le  myxœdème  :  la  peau  n'a  pas  perdu  sa  sou- 
plesse; les  cheveux  sont  assez  longs  et  souples;  te  visage  n'est  pas  en 
pleine  lune;  il  n'y  a  pas  de  torpeur  intellectuelle;  le  corps  thyroïde  est 
perceptible.  Enlîn,  l'examen  radiographique  permet  de  constater  la  sou- 
dure complète  et  précoce  des  épiphjses  des  os  longs  et  courts,  ce  qui  est  la 
règle  dans  les  dystrophies  non  myxœdémateiises  (Springer  et  Serbanesco), 
alors  que  l'ossification  est  considérablement  retardée  dans  le  myiœdème. 


(1)  Cestan,  Iconographie  de  1»  Salpâtriïre,  IWl. 
(S)  LaudodZ!. 

(3)  6n[&sAUD,  Leçon*  »ur  leimal.  ntrvtUMi,  1SSS-1S98,  IconogrELphie  delà  Solpl- 
triïre.  1S37. 
(4}  Ed.  Fouiuiibk.  Thèse  de  Parie,  ISM. 
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L'allention  est  d'ailleurs  rapidemeat  attirée  sur  l'appareil  respiratoire. 
Etant  enfant,  la  malade  a  été  une  adéaaïdieone,  et  une  adénoldienoe  dod 
traitée. 

L'interrogatoire  de  ta  mère  nous  l'apprend  ;  la  petitesse  du  nez,  l'afTais- 
sèment  dn  tissa  maxillaire,  la  réduction  da  pharynx,  la  voâte  ogivale, 
l'examen  fait  au  doigt,  tout  nous  le  confirme.  On  sait  que  les  adénoïdiens 
sont  des  terrains  tout  préparés  aux  affections  pulmonaires  ;  elle  a  eu  des 
bronchites  successives  ;  puis  une  hronchite  chronique  avec  asthme  et  em- 
physème. Les  troubles  intestinaux  qu'elle  éprouve  depuis  son  jeune  âge 
sont  probablement  eu  relation  avec  la  déglutition  des  produits  septiques  des 
bronches  et  du  pharynx  :  les  rapports  de  l'entérocolite  avec  les  adénoïdes 
ont  été  signalés  depuis  quelque  temps  (1). 

Y  a-t-il  de  la  tuberculose?  Il  serait  permis  de  le  supposer,  en  se  basant 
sur  la  possibilité  de  la  contagion  par  le  frère.  Les  crises  d'asthme,  loin 
d'éloigner  cette  idée  ne  font  qu'attirer  l'attention  sur  elle.  Toutefois,  l'étude 
des  signes  physiques  ne  permet  pas  de  conclure  dans  ce  sens  ;  l'examen 
des  crachats,  fait  à  plusieurs  reprises,  est  resté  négatif.  Le  diagnostic  de 
bronchite  chronique  avec  emphysème  nous  parait  le  plus  vraisemblable. 

Quant  aux  malformations  des  extrémités  digitales,  elles  cadrent  mieux 
avec  l'hypothèse  d'une  lésion  pulmonaire  simple,  chronique,  qu'avec  celle 
d'une  tuberculose.  Il  n'y  a  point  là  la  phalange  fuselée  et  l'ongle  hippo- 
cratique  du  bacillaire;  mais  bien  le  doigt  en  baguette  de  tambour,  l'ongle 
en  verre  de  montre  de  Pierre  Marie  (2). 

Ainsi  comprise,  cette  malade,  venue  au  monde  petite,  peut-être  à  cause 
des  ennuis  moraux  éprouvés  par  ta  mère  pendant  la  grossesse,  a  débuté 
dans  la  vie  comme  une  adénoïdienne.  Devenue  ensuite  bronchitique,  em- 
physémateuse, asthmatique,  sa  nutrition  a  été  fortement  compromise  et 
son  développement  entravé  tant  à  cause  de  l'insuffisance  de  l'hématose 
qu'en  raison  des  toxines  provenant  de  la  pullulation  bactérienne  des  voies 
respiratoires.  Elle  nous  semble  donc  devoir  être  considérée  comme  un 
type  de  dystrcphie  d'origine  à  la  fois  adénoïdienne  (3)  et  broncho-pulmo- 
naira. 

(1)  DiHUSiioQ  de  la  Sociale  de  Padialrie,  avril  1906. 

(2)  Mabib,  ReTue  de  médeciae,  1890. 

(3)  BisANçoic  et  Ishaii.  db  Joito,  Arch.  gin.  de  mti.,  (901. 
jt)  GtRAHD.TbèBe  de  Paria,  1894. 
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A.  MARIE. 

HédeciD  en  chef  des  uilei. 


Aa  cours  d'une  récente  missioa  d'élade  en  Orient,  j'ai  en  Toccasion 
d'observer,  grâce  à  rexlrême  obligeance  de  mon  collègue  M.  le  D' War- 
Dock,  un  cas  de  psychose  à  caractère  erotique  et  hallucinatoire  chez  un 
eunaqne  de  l'asile  égyptien  d'Abbassie.  Tai  cru  pouvoir,  en  raison  de 
la  rareté  des  faits  publiés  de  ce  genre,  en  apporter  ici  un  court  résumé 
arec  quelques  photographies. f PL.  XVIII  et  LXIX]. 

Le  malade,  S.  A.  Allam, âgé  d'environ  40  ans,  étaitintemé  depuis  mars 
1003.  Il  l'avait  été  à  la  suite  d'une  altercation  et  de  mauvais  traitements 
ris-à'Vis  d'une  femme  rencontrée  par  lui  dans  la  me. 

Il  était  esclave  d'un  maître  qui  est  mort  depuis  quelques  années. 

Il  s'intoiiquaiLhabituellementpar  le  haschisch. Des  l'entrée  il  manifesta 
des  idées  de  grandeur  et  de  satisfaction  eu  rapport  avec  des  troubles  de 
la  sphère  génitale.  H  se  disait  possédé  par  une  princesse  invisible.  Elle 
se  livre  sur  lui  à  des  attouchements  fréquents.  Il  entend  fréquemment 
sa  voix.  Elle  veut  llépouser^  et  attend  avec  impatience  ce  moment.  Inter- 
rogé sur  la  raison  de  ses  voies  de  faits  vis-à-vis  de  la  femme  inconnue 
qu'il  a  rencontrée  et  frappée,  il  répond  qu'elle  voulait  aussi  de  lui  et 
voulait  le  violer  pour  se  faire  épouser,  mais  il  a  tenu  à  se  défendre  pour 
rester  fidèle  à  sa  princesse.  Il  se  dit  déjà  marié  d'ailleurs  selon  le  Coran 
à  d'autres  femmes  et  en  avoir  des  enfants. 

Des  voix  lui  répètent  qu'il  doit  maintenant  épouser  sa  princesse.' 

Il  a  été  castré  dans  le  KordoFan  étant  toutenfant  ;  malgré  cela,  dit-il, 
beaacoup  de  femmes  l'ont  épousé  et  il  a  beaucoup  de  force  sexuelle  et  des 
sensations  fréquentes  et  intenses.  .... 

Quand  la  princesse  le  possède,  dit-il,  il  en  éprouve  une  jouissance 
extrême  et  éjacule.  C'est  elle  qui  pénètre  dans  son  corps  qu'elle  habite  et 
possède  (idées  de  possession  à  base  de  troubles  cénesthésiques  probables, 
combinées  a  l'érotisme  psychique).  Il  se  plaint  parfois  de  douleurs  et  de 
crampes  dans  les  membres  et  les  attribue  à  des  fatigues  sexuelles  causées 
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par  «  ses  indulgences  excessives  à  l'égard  des  femmes  »  (sic).  Parle  to 
lontlers  de  sa  puissance  sexuelle  ainsi  que  de  ses  puissantes  facultés  intel- 
lectuelles, etc. 

Après  la  phase  d'excitation  maximum  contemporaine  de  l'entrée  à 
l'asile  ce  malade  est  devenu  moins  cohérent  et  plus  déprimé,  mais  cet  état 
variait  d'un  jour  à  l'autre  et  rappelait  un  état  de  démence  précoce  para- 
noïde  traversé  de  bouffées  d'excitation  ;  après  deuxans  d'alternative  d'ex- 
citation et  de  dépression  il  est  entré  dans  une  période  de  calme  continu,  a 
pu  s'occuper  régulièrement  et  a  pu  être  porté  sortant  en  1905,La.  seule  sur- 
vivance des  troubles  mentaux  observés  consistait  dans  la  persistance  de 
sensations  génitales  subjectives  et  dans  la  conviction  de  son  étatde  mariage 
princier  imaginaire.  En  somme,  dégénérescence  aciiuise  et  débilité  congé- 
nitale avec  bouffée  délirante  confuse  d'origine  toxique,  surajoutée,  note' 
dominante  erotique  et  ambitieuse.  Le  malade  que  nous  avons  pu  observer, 
à  ta  phase  où  il  présentait  encore  de  l'hébétude  rappelant  certains  états' 
catatoniques,  était  comme  la  plupart  des  eunuques  d'une  stature  aa-des- 
sus  de  la  moyenne  malgré  une  légère  incurvation  de  la  colonne  vertébrale 
dorsale  et  une  détialion  des  membres  inférieurs  caractérisée  par  l'obli- 
quité du  fémur  et  le  genu  valgum  (1  m.  82). 

Elargissement  concomitant  du  bassin,  légère  gynécomastie  et  paquets, 
adipeux  sons-cutanés  contribuant  à  donner  au  corps  l'aspect  féminin. 
L'allongement  des  membres  inférieurs  malgré  leurs  déviations  est  la  cause 
principale  de  la  station  élevée  comme  cela  s'observe  chez  la  plupart  des 
eunuques  castrés  eu  bas-âge  ;  pas  de  système  pileux  abondant,  visage  gla- 
bre, aisselles  et  pubis  à  poil  rare. 

Pas  de  développement  exagéré  des  extrémités  des  membres  ni  de  pro- 
gnatisme  plus  marqué  que  chez  les  autres  nègres  soudanais. 

Rien  d'anormal  dans  les  fonctions  générales  de  circulation,  respiration 
ou  digestion.  Pas  d'anomalie  des  réHexes,  force  musculaire  au-dessous  de 
la  moyenne  à  la  pression  des  mains,  mais  pas  d'inégalité  apparente  ni  fai- 
blesse marquée;  marche  normale,  culture  nulle  et  débilité  mentale  évi- 
dente reflétée  dans  son  délire  fruste. 

Âa  point  de  vue  génital,  la  cicatrice  de  castration  n'a  laissé  aucune 
saillie  de  moignon  des  corps  caverneux  ni  repli  scrotal,  le  méat  urinaire 
s'ouvre  à  la  peau  entre  deux  surfaces  planes. 

Le  toucher  rectal  montre  une  prostate  normale  avec  saillie  nette  de  la 
vésicule  spermatique  non  atrophiée. 

Nous  avons  donc  affaire  à  un  eunuque  par  castration  totale  avant  la 
puberté  complète  chez  lequel  il  n'y  a  pas  eu  infection  ascendante  pro- 
pagée du  cordon  aux  vésicules.  On  s'explique,  selon  la  théorie  d'Abbate- 
Pacba,  la  persistance  possible  d'un  orgasme  vénérien  par  éjaculation  du 
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contenu  des  sécrétioas  non  spenuatiqaeE  des  glandes  de  Is  vésicale  con- 
servée. 

Cet  orgasme  et  cette  éjaculalion  sont  affinnés  parle  malade;  qnant 
à  l'objectÎTation  de  sensations  périphériques  en  Tabsence  d'orj^anes,  elle 
peut  s'expliquer  par  transposition  d'excitations  réelles  dues  à  l'irritation 
de  la  mnqueuse  uréthrale  (le  méat  béant  des  castrés  nécessite  l'emploi  de 
tubes  de  plomb  toujours  malpropres,  où  la  soaillure  par  l'urine  et  la 
décomposition  ammoniacale  caractéristique  par  son  odeur  cbez  les 
eunuques). 

D'autre  part,  le  foyer  de  cicatrice  où  sont  compris  les  filets  primitire- 
menl  distribués  aux  organes  génitaax  supprimés  pourrait  être  te  siège  de 
dégénérescences  centripètes  comme  chez  certains  amputés.etlephénomèoe 
du  membre  fantCme  pourrait  être  invoqué  en  certains  cas  d'eunuchisme 
bien  que  cette  hypothèse  semble  plutdt  invocable  dans  les  cas  de  castra- 
tioD  post-pubère. 

Quoi  qu'il  en  soit,  l'observation  que  nous  résumons  ici  montre,  après 
bien  d'autres,  l'indépendance  possiblede  l'érolismepsycbiqueparrapport 
aux  aptitudes  fonctionnelles  périphériques.  Elle  vient  à  l'appui  de  la 
thèse  que  j'ai  développée  ailleurs,  de  la  concordance  fréquente  des  psy- 
diopathies  sexuelles  sur  an  fond  d'insuffisance  génitale  plus  on  moins 
complet. 
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NOTE  SUR  QUELQUES  FIGURATIONS  PATHOLOGIQUES 

RELEVÉES  DANS 

UNE  TAPlSSERrE  DE  LA  CATHÉDRALE  SAINT-ÉTIENNE 
DE  TOULOUSE 

JEAN  HEITZ. 


La  nef  de  la  cathédrale  Saint-Etienne  de  Toulouse  est  décorée  d'une  suite 
de  très  belles  tapisseries  d'Arras,  tissées  selon  toute  vraisemblance  vers  la 
fin  du  XV*  siècle,  et  dont  l'une  peut  loat  spécialement  intéresser  le  méde- 
cin par  les  nombreuses  figures  pathologiques  qui  s'y  offrent  à  son  élade 
(PI.  LXX). 

C'est  une  très  grande  tapisserie,  longue  de  plas  de  5  mètres  sur  3  à  3  de 
haatenr.  Elle  est  restée  fort  belle  de  ton.  La  scène  se  déroule  dans  un 
décor  architectural  des  plus  intéressants.  Saint  Etienne  se  tientdebout,  la 
tète  auréolée,  au  milieu  d'une  vaste  cour  entourée  de  colonnades  Renais- 
sance, et  dominée  à  droite  et  à  gauche  vers  le  fond,  par  de  grandes  cona- 
tractions  dont  l'une  est  encore  tout  à  fait  féodale.  Dans  le  paysage  qui 
s'étend  au  loin,  ies  collines  supportent  des  forteresses  à  tours  crénelées. 

De  la  main  droite  le  saintfait  le  geste  de  l'eiorcisme  :  deux  de  ses  doigts 
étendus  vers  on  jeune  homme  demi-nu,  musclé  et  vigonrenx  qui  se  tient 
assis,  les  mains  jointes.  La  physionomie  de  ce  personnage  est  calme 
autant  qu'on  en  peut  juger.ÀU'dessusde  lui,  vole  une  petite  figure  ailée  de 
démoQ.  La  crise  est  terminée,  le  malade  vient  d'élre  guéri  par  la  puissance 
du  saint.  Un  peu  plus  loin,à  rarrière-plan,une  femme  se  tord  encore  dans 
de  violentes  convulsions.  Un  vieillard  cherche  à  la  maintenir,  quelque  peu 
mollement  semble-t-il. L'altitude  de  la  démoniaque  est  asses  bien  observéej 
la  tête  est  bien  convulsée  en  arrière,  la  bouche  ouverte,  les  bras  étendus. 
Notons  parcontre,  l'invraisemblance  des  mains  ouvertes  et  comme  pâmées. 
Pas  de  figure  ailée  ici:  le  démon  n'a  pas  été  chassé  de  cecorps  dont  il  com- 
mande encore  tous  les  mouvements. 

L'extrême  droite  de  la  composition  est  garnie  par  un  groupe  assez  heu- 
reusement planté,mais  que  l'on  distingue  difficilement  sur  la  reproduction 
ci-contre.  Les  plis  de  la  tapisserie  ont  en  effet  empêché  la  mise  au  point 
exacte.  On  reconnaît  une  femme  debout,  implorant  la  pitié  en  faveur  d'un 
malheureux  à  genoux,  dont  la  Jambe  droite  est  enveloppée  de  bandages, 


ib.  Google 


476  UBITZ.    —  QUeLQDBS   FIGURATIONS   PATBOLOfilQUEg 

et  que  d'après  la  gourde  qu'il  porte  à  la  ceiDtiire,on  pourrait  peut-être  con- 
sidérer comme  un  lépreux.  La  gourde  personnelle  au  malade  était  impo- 
sée par  les  règlements  du  moyen  âge,  afin  d'éviter  les  causes  de  contagioD. 

A  la  gauche  du  saint,  se  tient  un  autre  groupe  presque  symétrique.  Aa 
premierplan,  nousreconnaissons  un  aveugle  à  l'attitude  générale  de  son 
col^s,  â  sa  main  tendue  en  avant  et  qui  maintient  par  une  cordelette  deux 
petits  chiens  pour  guider  ses  pas  hésitants.  De  la  droite,  il  s'appaîe  snr  an 
long  bâton.  La  face  se  dresse  haute,  les  yeux  morts  regardent  an  loin, 
comme  dans  la  fresque  d'Angelico  â  la  chapel  te  Nicolas  V  au  Valican.on  dans 
la  belle  eau-forte  de  Rembrandt.  Ajoutons  que  ce  pauvre  aveugle  est  encore 
estropié  aux  jambes  et  qu'il  marche  le  genou  gauche  fléchi  sur  un  pilon. 
Un  instrument  de  musique,  une  vieille,  sans  doute,  est  suspendu  à  son  cété. 

Par  derrière  el  séparé  de  lui  par  un  petit  enfant  à  longue  robe,  se 
dresse  nn  grand  diable,  aux  gestes  de  brigand  et  au  large  chapeau  de 
feutre,  s'appuyant  de  l'épaule  droite  sur  une  primitive  béquille  qu'il 
maintient  d'une  main  contracturée.  Comme  ta  jambe  droite  semble  aussi 
s'appuyer  difficilement  sur  le  sol,  le  diagnostic  d'hémiplégie  se  présente 
haturetlemenl  à  l'esprit.  Au  dernierplan,  enfin,  un  troisième  personnage, 
i  genoux,  semble  remercier  le  ciel  de  sa  guérison. 

Si  le  dessin  de  tons  ces  personnages  n'est  pas  toujours  d'une  justesse 
absolue,  il  est  bon  de  reconnaître  que  les  attitudes  sont  le  plus  souvent 
pleines  de  vie  ;  aussi  cette  lapii^serie  nous  sembte-l-elle  mériter  une  place 
honorable  dans  la  série  toujours  plus  nombreuse  des  documents  médico> 
artistiques  pour  la  grande  part  déjà  parus  dans  cette  revue. 

Un  distique  latin,  qui  s'étend  au-dessous  de  la  composition,  proclame 
la  gloii'e  de  saint  Etienne  : 

Signa  patret  novo,  prodigiis  miracula  jungat, 
Nullum  ipso  signum  inajm  erit  Stephano. 
ce  qui  peut,  traduit  littéralement,  vouloir  dire  :  ^u'tV  accomplisse 3e  nou- 
veaux signes,  qu'il  ajoute  les  miracles  aux  prodiges  ;  aucun  signe  (.signe  de 
puissance  supérieure)  ne  sera  plus  grand  qu'Etienne  lui-même. 


Le  gérant:  P.  Bouchbz. 
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SUR  LA  NEVRITE  INTERSTITIELLE 
HYPERTROPHIQUE  ET  PROGRESSIVE  DE  L'ENFANCE 

(2*  OBSERVATION  SUIVIE    d'aUTOPSIE) 
J.  DEJBRINE  etANPBÊ-THOMAS 


Dans  un  traTail  publié  il  y  a  treize  aos.en  collaboralion  avec  le  D'  Sot- 
tas  (1),  l'un  de  nous  a  rapporté  deux  observalions  d'une  affection  fami- 
liale, ayant  atteint  le  Trère  et  la  sœur,  caractérisée  cliniquement  parles 
sjmptfimes  suivants  :  ataxie  des  quatre  membres  avec  atrophie  muscu: 
laire;  troubles  très  marqués  de  la  sensibilité  avec  retard  dans  la  trans- 
mission  ;  douleurs  fulgurantes,  nystagmus,  myosis  avec  signe  d'Âr^yll- 
Robertsoa,  cyphoscoliose  ;  hyperlrophie  très  marquée  avec  dureté  très 
accusée  de  tous  les  troncs  nerveux  des  membres  accessibles  à  la  palpa- 
tion  ;  ces  symptdmes  étaient  ceux  du  labes  ordinaire  arrivé  à  une  période 
assez  avancée  de  son  évolution,  mais  associé  â  une  atrupliie  musculaire 
généralisée,  une  cyphoscoliose  et  un  état  hypertrophtque  des  nerfs. 

La  sœur  étant  morte  dans  le  courant  de  l'année  1892, l'autopsie  futpra- 
tiqaée  et  révéla  l'existence  d'une  névrite  interstitielle  hypertrophique  à 
marche  ascendante,  ayant  successivement  atteint  les  nerfs  périphériques, 
les  troncs  nerveux,  les  racines  antérieures  et  postérieures,  avec  lésions 
médnllaires  consécutives  ;  d'où  le  nom  de  Névrite  interstitielle  hypertro- 
phique et  progressive  de  t enfance  donné  à  cette  singulière  aETection. 

Le  frère,  alors  hospitalisé  à  l'hospice  de  Bicëlre,  en  sortit  au  bout  de 
fort  peu  de  temps;  errant  d'hdpital  eu  hépJtal,  il  venait  plusieurs  fois  par 
an  se  soumettre  à  notre  examen  à  l'hospice  de  la  Saipélriëre  ;  la  maladie 
ne  se  modifia  guère,  mais  sa  santé  s'altéra  profondément  :  syphilitique, 

\\'i  1.  DEiiniNE  el  J.  SoTTAS.Sur  la  néarile  intersUtielle  hgpertropMqitt  et  progrei- 
ttee  de  Fenfance.  Hâmoires  de  la  RocliU  de  Biologie,  te  mars  1893. 
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alcoolique,  livré  à  la  débauche  malgré  ses  iafïnnités,  il  devint  toberca- 
leux  et  succomba  emporté  par  la  phtisie  à  l'hospice  de  la  Pitié  dans  le 
service  du  D*  Babinski. 

Ainsi  que  cela  était  â  prévoir,  l'examen  anatomique  et  histologiqae 
n'a  fait  qae  confirmer  en  tous  points  le  résultat  de  la  première  antopsie. 
C'est  cel  examen  que  nous  avons  proposé  d'exposer  dans  le  présent  mé- 
moire. Une  des  raisons  qui  nous  ont  encore  incités  à  le  faire,  c'esl 
que  quelques  auteurs  onl  cherché  à  contester  à  la  névrite  inlerstitielle 
hypertrophique  une  existence  autonome  et  ont  voulu  n'y  Toîr  qu'une 
variante  d'une  autre  maladie  également  familiale,  l'Atrophie  musculaire 
type  Gharcol-Marie.  Ainsi  que  nous  le  montrerons  dans  le  travail  acUel 
il  n'y  a  aucune  analogie  quelconque  à  établir  entre  ces  deuxaOections. 

OBSEBVATIOM 

Homme  de  trenU-quaire  am.  Atrophie  muiculaire  avec  troubles  de  la 
smtibilité  et  dauleurt  fulgurantes,  ayant  débuté  à  l'âge  de  quatorze  ans. 
Début  de  l'atrophie  par  Ut  muiclei  des  jambes  t' étendant  plus  tard  aux  nuu- 
clet  dei  maint.  Intégrité  det  mutclet  de  la  racine  des  membret.  Pieds-holt 
équins.  Atrophie  det  muscles  det  maint,  type  Aran-Duchenne.  Contractions 
fibrillaires  dan»  les  muscles  des  membres  et  de  la  face-  Altération  considéra- 
ble de  la  contraetilité  faradique  et  galvanique  tant  réaction  de  dégénértt 
cence.  Cypho-tcolioie.  Alaxie  des  membres  inférieurs  et  supérieurs  avec  im- 
postibililé  de  marcher  la  nuit.  Dérobement  des  jambes.  Signe  de  Ramberg. 
Nystagmus  dynamique,  Myosit  avec  tigne  d'Argylt-Roberlson.  Surdité.  Pa- 
ralysie de  la  corde  vocale  gauche.  Abolition  det  réflexet  patellaires  elolécra- 
nient  ainsi  que  du  réflexe  cutané  plantaire.  Altérations  considérables  det 
divers  modes  de  sensibilité  diminuant  en  remontant  de  bas  en  haut.  Betard 
dans  la  transmitsion  det  sensations.  Hypertrophie  tris  marquée  avec  dureté 
trèsprononcée  de  tous  les  nerfs  des  membres  accessibles  à  la  palpalion.  Dou- 
leurs fulgurantes  extrêmement  intenses  faisant  parfois  tomber  le  malade. 
Intégrité  des  sphincters  et  des  fonctions  gémialet.  Pas  de  troMes  trophigues 
cutanés.  Syphilis  à  l'dgede  vingt-quatre  ans.  Excès  alcooliques.  Etat  men- 
tal de  dégénéré.  Mort  à  quarante-cinq  ont.  Autopsie. 

Antécédents  personnels.  —  A  l'âge  de  onze  ans,  luxation  de  Pépaule.  Ad- 
mis à  l'hospice  des  Enfants -Assistés,  il  serait  resté  quatre  mois  sans  poavoir 
se  servir  de  son  bras.  On  l'envoie, trois  aus  après,  à  Berck-sur-Mer pourone 
déformation  de  la  colonne  vertébrale  et  il  est  traita  par  le  corset  de  Ssyre.  (La 
cypho-scoliose  dont  il  est  atteint  a  été  remarquée  par  sa  mère,  vers  l'àj^e  de 
quatre  a  cinq  ans.) 

Les  symptômes  de  son  affection  remonleut  à  son  séjour  à  Berck  (qualoiie 
ans). 

Il  tombait  facilement  en  courant,  avait  une  certaine  âifSculté  i  se  servir  de 
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NÉVRITE    INTERSTITIELLE    HYPERTROPHIQUE 

ExiremitC'  inférieure  de  la  moelle  épinière  ei  queue  de  clicv.il. 

Hypenropilie  des  racines. 

(D,i,,i,.,  ,1  n„„„„.)  u,;;,z.=  b,GOOgle 
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ses  oiaiDS,  et  sa  parois  commença  à  présenter  les  caractères  qu'elle  a  maiate- 
nant. 

A  la  mâme  époque  également,  il  commmença  à  ressentir  dans  les  membres 
inférieurs  et  snpérienrs,  daun  les  tafénears  surlont,  des  douleurs  très  pénibles 
qai  lui  traversaient  les  membres  comme  un  éclair.  A  cette  âpoqua  également» 
il  remarqua  que  son  écriture  se  modiQait:  il  écrivait  moins  facilement  et 
moins  vite.  Il  travaillait  alors  comme  compositeur  dans  une  imprimerie,  et 
quelques  semaines  après,  il  fut  forcé  de  cesser  sou  travail  par  suite  d'une 
inhabilité  manuelle  qui  l'empêchait  de  preudre  les  lettres  daus  les  cassetias. 

Les  troubles  de  la  marche  avaient  continué  à  progresser,  surtout  lorsque  le 
malade  se  levait  pour  se  mettre  en  marche,  il  titubait  alors  et  oscillait  sur  ses 
jambes.  Jusqu'à  l'âge  de  vingt  et  un  ans,  cas  accidents  restëreot  à  peu  près 
stationna  ire  s.  A  cette  époque,  il  se  fracture  la  cuisse  droite  en  luttaot  avec 
an  camarade,  fait  un  séjour  de  trente  jours  i  l'hdpital.  Pendaut  sa  convales- 
cence, il  se  casse  de  nouveau  la  caisse  droite  en  tombant  d'une  chaise  et  fait 
an  second  séjour  de  trente  jours  à  l'hApital.  A  partir  de  cet  accident,  les 
troubles  de  la  motililé  des  membres  supérieurs  et  inférieurs  vont  en  augmen- 
tant avec  une  certaine  rapidité,  il  est  obligé  de  cesser  sou  travail,  et  reste 
chez  sa  mère  à  trier  des  vieux  papiers. 

Depuis  cette  époque,  il  touche  à  l'Assistance  publique,  comme  infirme,  un 
franc  par  jour.  A  l'âge  de  vingt-quatre  ans  il  contracte  la  syphilis  (chancre  et 
plaques  muqnenses).  Depuis  l'âge  de  vingt  ans  jusqu'à  aujourd'hui,  il  a  fait 
quelques  excès  alcooliques. 

Les  troubles  de  la  motiliti  allant  toujours  en  augmentant,  le  malade  entre 
i  Bicétre  dans  le  service  de  H.  Déjerine,  le  10  février  1690. 

£lal  actuel(\a  iO  février  1890).  Malade  de  taille  au-dessous  de  la  moyenne, 
faciès  pâle,  anémiqne,  présentant  une  déformation  très  prononcée  des  deux 
pieds  et  des  mains,  avec  atrophie  musculaire,  le  membre  inférieur  droit  (frac- 
tare  ancienne)  est  raccourci  (PI.  Lptil  C). 

Les  deux  pieds  présentent  la  déformation  suivante:  éqninisme  très  pro- 
noncé avec  convexité  du  tarse  (PI.  LXXIl  C).Lb  première  phalange  des  orteils, 
celle  du  gros  orteil  principalement,  est  en  flexion  dorsale,  les  deuxième  et  troi- 
sième, en  flexion  planttjre  légère,  et  ta  flexion  est  plus  prononcée  pour  la  pha- 
lange anguéale  que  pour  les  autres.  Les  tendons  des  extenseurs  des  orteils, 
celui  du  gros  orteil  principalement, sont  tendus  et  se  dessinent  sous  la  peau.  L'é. 
qainisme  des  pieds  n'^V^as  tout  à  fait  direct,  mais  s'accompagne  d'un  léger 
degré  de  varus.  ha,  convexité  de  la  voûte  plantaire  interne  est  très  exagéréei 
c'est  un  véritable  pied  creux,  et  partant  le  diamètre  antéro-postérieur  du  pied 
est  raccourci,  le  talon  antérieur  étant  beaucoup  plus  rapproché  du  talon  pos- 
térieur qu'à  l'état  physiologique.  Cette  attitude  est  maintenue,  d'une  part,  par 
an  certain  degré  de  rélractioa  du  triceps  sural  pour  l'équinisme  ;  et  pour  le 
pied  creux,  par  des  rétractions  fibreuses,  étendues  du  calcanéum  à  la  tête 
du  premier  métatarsien,  trousseaux  âbreux  qui  se  tendent  fortement  dans  la 
flexion  passive.  Les  tbéuars  des  deux  pieds  sont  nettement  atrophiés  ;  pour  les 
interosseux,  l'atrophie  parait  moins  prononcée.  Les  muscles  des  deux  jambes 
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soDt  DOtablement  atrophiés,  snrlonl  dans  le  groupe  antéro-externe.  Les  inoa- 
vetnents  obleons  sont  les  suivants  :  le  malade,  à  l'aide  dn  jambier  antérienr, 
pent  produire  un  très  léger  degrâ  de  flexion  dorsale,  et  avec  les  mnscles  de  la 
régioa  postérienre  de  la  jambe,  un  très  léger  degré  de  flexion  plantaire,  ne  mo- 
dîRant  dn  reste  en  rien  ta  déformation  du  pied.  Les  monvemenls  possibles  des 
orteils  se  bornent  â  l'eiagération  de  l'extension  dorsale  de  la  première  pba* 
lange  dn  gros  orteil  de  cbaque  côté,  et  une  saillie  notable  du  tendon  de  l'ei- 
tensenr  dn  gros  orleil.  Les  mnscles  des  caisses,  sans  être  nettement  atrophiés 
«ont  cependant  peu  développés;  sur  la  cnisse  droite (ancieDoe  fracture)  les 
masses  musculaires  sont  plus  diminuées  qu'à  gauche. 

La  station  debout  et  la  marcbe  sont  possibles,  mais  à  l'aide  de  souliers  spé- 
ciaux et  d'une  canne  (pieds  nus,  la  marche  est  presque  impossible).  Sans  canne 
pour  s'appuyer,  même  avec  ses  souliers,  le  malade  ne  peut  se  tenir  debout,  il 
oscille  et  tomberait  si  ou  ne  le  retenait  (ataxie  statique).  Debont  et  pieds  nus, 
on  constate  quelques  monvemenls  athélosiqnes  des  orteils.  Dans  la  station  de- 
bout, qui  n'est  possible  qu'en  élargissant  fortement  la  base  de  sustentation, 
l'hyperextension  des  premières  phalanges  du  ponce  et  des  orteils  est  encore 
augmentée. 

Les  pieds  appnient  sur  le  sol,  sur  les  talons  antérieur  et  postérieur,  ainsi  que 
sur  l'extrémité  antérieure  du  cinquième  métatarsien,  qui  présente,  comme  les 
deux  antres  points  d'appui,  un  épaississement  épidermique  avec  bourse  sérense. 
Le  pied,  en  eCTel,  appuie  sur  le  bord  externe  par  suite  d'un  léger  degré  de 
TSrus. 

La  force  musculaire  ^es  cuisses  et  des  jambes  est  asset  développée.  Les  mus- 
cles présentent  des  contractions  fîbrillaires.  Le  malade  marche  en  talon- 
tiant,lançant  légèrement  ses  jaml>es  en  avant  et  de  cûté,  il  ne  marche  pas  en 
ligne  droite,  mais  en  festonnant  comme  un  cérébelleux.  Pour  marcher,  il  appuie 
sa  msin  droite  sur  une  canne.  Sans  ses  souliers  conformés  d'une  façon  spéciale, 
il  pent  seulement  faire  quelques  pas.  Signe  de  Romberg  très  accusé. 

Membres  mpérieurs  —  Atrophie  musculaire,  type  Arao-Duchenne,  égale 
et  symétrique  des  deux  o&tés,  main  simienne  avec  griffe  cubitale  légère, 
atrophie  très  prononcée  des  éminences  thénar  et  hypothénar,  ainsi  qne  des  in- 
terosseux. L'extension  des  deux  premières  phalanges  des  doigts,  l'adducUoD  et 
l'abdnction  des  doigts,  se  font  encore  des  deux  calés,  mais  sans  grande  force. 
Les  mouvements  des  mnscles  des  Ihénars  sont  presque  abolis.  Quelques  con- 
tractions fîbrillaires  dans  le  long  abdncteur  du  pouce  à  droite.  Les  musclas  des 
arant-bras  sont  peu  développés,  et  le  groupe  épitrochléeo  de  chaque  cAté  est 
atrophié.  Les  mouvements  des  mnscles  des  avant-bras  sont  conservés,  mais 
affaiblis  en  particulier  dans  les  fléchisseurs  des  doigts  et  de  la  main.  Le  long 
supioateur  et  les  radiaux  sont  intacts  des  deux  côtés,  i)  en  est  de  même  pour 
les  muscles  des  bras  et  des  épaules,  qui,  bien  qne  pen  développés,  ne  parais- 
sent pas  nettement  atrophiés.  Les  muscles  du  cou,  de  la  face  et  de  la  nnqne 
sont  intacts,  il  en  est  de  même  pour  ceux  du  larynx,  du  pharynx,  du  voile  dn 
palais  et  de  la  langue.  La  colonne  vertébrale  est  déformée,  il  existe  une  cypho- 
scoliose  à  concavité  gauche  dans  la  région  dorsale  moyenne,  avec  saillie  de 
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là  pnrtie  postérieure  des  côles  du  c&té  droit,  qui  bombeDt  en  arrière,  d'une  fa- 
çon très  proaoQcée. 

SentibilUé.  —  Membres  inrërieiirs,  sensibilité  tactile  très  altérée.  Nulle  sur 
les  pieds  et  les  jambes,  elle  comraeDce  h  réapparaître  au  niveau  des^enoax, 
à  ce  niveau  la  sensibilité  tactile  est  encore  très  diminuée,  et  le  malade  fait 
des  erreurs  de  lieu.  Ainsi,  qnand  on  le  touche  sur  la  face  interne  du  genou 
ganche,  il  reporte  la  sensation  à  ta  moitié  supérieure  de  la  cuisse.  Dans  les 
parties  où  la  sensibilité  tactile  commence  à  être  perçue,  il  existe  nn  retard 
dans  la  transmission,  retard  qui,  comme  l'aoesthésie,  diminue  à  mesure  que 
l'on  se  rapproche  de  la  racine  du  membre.  Le  chatouillement  de  la  plante  dn 
pied  n'est  presque  pas  senti.  Sensibilité  à  la  douleur,  très  altérée  également. 
(I  existe  nn  retard  notable  dans  la  transmission,  sept  à  huit  secondes  pour  le 
dos  du  pied,  relard  qui  diminue  en  remontant.  La  localisation  de  la  sensibilité 


Fig.  1.  Fig.  2. 

douloureuse  se  fait  assez  exactement.  La  sensibilité  douloureuse  est  pervertie 
par  places,  c'est  ainsi  qu'une  piqûre  d'aiguille  sur  la  jambe  droite  détermine 
nue  sensation  de  brûlure.  Mêmes  altérations  pour  la  sensibilité  thermique  (eau 
à  8i  degrés),  retard  de  plusieurs  secondes  dans  la  transmission  avec  thermo- 
anestbésie  très  prononcée.  Mômes  particularités  pour  le  froid  (glace),  dimi- 
nution et  retard  qui,  ponr  la  sensibilité  à  la  température  comme  pour  les 
autres,  sont  d'autant  plus  prononcés,  qu'on  examine  des  régions  plus  éloignées 
de  la  racine  des  membres. 

Membres  supérienrs.  Les  dilTérents  modes  de  sensibilité,  tact,  douleur, 
température,  sont  également  altérés  ;  l'altération,  un  peu  moins  prononcée 
qu'aux  membres  inférieurs,  diminue  aussi  ici  en  remontant  le  long  des  mem- 
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bres.  Le  retard,  très  prononcé  sur  la  peau  des  mains,  dimioae  également  en 
remontant. 

Sur  la  face  antérieure  et  postérieure  du  tronc,  la  sensibilité  tactile  et  don- 
lonrauseest  également  dimlDuée.  Sur  la  face  et  le  muqueuse  buccale,  la  sensi- 
bilité est  intacte  sous  tous  ses  modes. 

Abolition  des  réflexes  patellaire  et  olécranien,  ainsi  que  du  réflese  cataaé 
plantaire.  Sens  musculaire  normal. 

État  de  la  motilitë.  —  La  démarche  g  été  décrite  plus  haut.  Le  malade  étant 
couché  dans  le  décubilus  dorsal  et  las  yens  ouverts,  l'incoordinatioD  des 
membres  inférieurs  est  peu  prononcée,  et  si  on  lui  dit  de  toucher  son  cou-de- 
pied  gauche  avec  son  talon  droit,  les  monvements  transversaux,  avant  d'arriver 
su  but,  sont  pea  marqués.  Au  contraire,  les  yeux  fermés,  le  malade  n'arrive 
à  exécuter  le  mouvement  qu'en  faisant  décrire  à  son  pied  une  série  de  mouve- 
ments transversaux,  pais,  il  laisse  toot  d'un  coup  tomber  Son  talon,  lorsqu'il 
croit  être  arrivé  dans  la  bonne  direction.  Aux  membres  supérieurs,  l'incoor- 
dination est  plus  marquée. 

Les  yeux  ouverts,  si  l'on  dit  au  malade  de  prendre  un  objet  sur  la  table 
(plume,  verre),  sa  main  exécute  de  légers  mouvements  de  latéralité,  paiss'abat 
sur  l'objet.  Les  yeux  fermés,  cette  incoordination  augmente  beaucoup. 

Ainsi,  par  exemple,  lui  dit-on  de  se  toucher  le  nez  ou  une  oreille  avec  l'index 
de  l'une  ou  de  l'autre  main,  les  mouvements  de  latéralité  s'exagèrent  et  le  doigt 
tombe  à  droite  ou  à  gauche  du  but  désigné. 

Le  malade  peut  écrire  avec  un  crayon,  mais  son  écriture  est  altérée,  heurtée, 
quoique  encore  très  lisible.  Le  sens  musculaire  est  intact  dans  les  quatre 
membres;  le  malade,  les  yeax  fermés,  indique  facilement  dans  quelle  situation 
on  les  place.  La  notion  de  poids  est  très  altérée,  le  malade  ne  perçoit  pas  des 
dilTérences  de  poids,  placés  dans  ses  mains,  si  cette  différence  ne  dépasse  pas 
30  grammes. 

Sent  tpéciaux.  —  Vue.  Légère  inégalité  pupillaire  (la  pupille  droite  est  un 
peu  plus  dilatée  que  la  gauche).  Les  deux  pupilles  présentent,  du  reste,  un 
certain  degré  de  myosis.  Réflexe  lumineux  aboli,  réflexe  accommodatîf  con- 
servé (signe  d'Argyll-Robertson). 

A  l'état  de  repos,  pas  de  nyslagmus.  Pendant  les  mouvements  des  globes 
oculaires,  nystagmus  très  net.  Si  l'on  ditau  malade  de  suivre  le  doigt  que  l'on 
promène  lentement  devant  ses  yeux,  soit  de  droite  à  gauche,  soit  de  haut  en 
bas,  on  voit  le  globe  oculaire  animé  de  très  légers  mouvements  transversaux 
ou  verticaux,  suivant  que  l'œil  se  meut  dans  l'un  on  l'autre  sens. 

La  vue  est  bonne,  la  malade  lit  facilement.  Pas  de  troubles  des  autres  sens 
spéciaux. 

Pas  de  troubles  génito-urinaires.  Ëlat  général  satisfaisant.  Pas  de  lésions 
viscérales.  Puissance  génitale  conservée. 

DouUurt  fuigurantei.  —  Depuis  l'âge  de  dix-sept  ans,  le  malade  ressent 
dans  les  membres  inférieurs  des  douleurs  ayant  tons  les  caractères  des  dou* 
leurs  fulgurantes,  comme  rapidité  et  intensité  de  douleur.  Il  lui  arrive  asset 
souvent,  lorsqu'il  marche,  d'être  pris  tout  d'un  coup  dans  les  membres  infé- 
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rieara,  tantôt  dans  la  droit,  taat6t  dacs  le  gancha,  d'one  douleur  lancinaate 
extrêmement  intense,  parcourant  le  membre  du  haut  en  bas. 

Cette  douleur  est  tellement  aiguS  qu'elle  l'arrête  brutquement  dant  ta 
marche,  parrois  même  elle  est  si  fort^,  qu'il  sent  ses  jambes  s'affaisser  sous 
Ini  et  qu'il  tombe  â  terre.  Au  lit,  ces  douleurs  se  manifestent  également  et 
quand  il  les  ressent,  il  met  instinctivement  ses  jambes  en  extension.  La  durée 
de  ces  douleurs  est  de  quelques  secondes,  elles  surviennent  assez  fréquem- 
ment, deux  à  trois  fois  par  semaine.  Pas  de  douleurs  constrictives  ni  téré- 
brantes.  Pas  de  douleurs  dans  les  membres  supérieurs. 

L'intelligence  du  malade  est  assez  développée.  Il  parle  facilement,  mais  la 
parole  est  légèrement  scandée.  Etal  mental  de  dégénéré.  Il  se  targue  volon* 
tiers  de  ses  vices,  qui  sont  nombreux. 

État  de  la  contraclililé  électrique,  le  17  TéTrier  fS90.  —  Courants  feradi- 
qnes  (chariot),  minimum  d'excitation  :  0  c.  S. 

HËTHODE  POLAIRE 

GOURANT   FA.RADIQUE 

Hembraa  inférieorB.  Droit            Gauche 

Jambe. 

Région  antéro-exteroe ftO  =  0        àO  =  0 

Région  postérieure ùO  =  0       àO=0 

Cuisse. 

Région  antérieure 10  =  0-      ùOcoatr. 

Région  postérieure âO  =  0        àOcontr. 

Hembres  supériears. 

A  vant-bras. 

Fléchisseurs à  2"               à  i° 

Extenseurs àO  =  0        àû=0 

Thénar,  hypothénar,  interosseux àû=:0       àO=0 

Bras. 

Biceps à  7*               6.5 

Triceps à  7'               6.S 

Deltoïde à  7«              7° 

La  sensibilité  électrique  est  abolie  presque  complètement.  En  employant 
l'appareil  magnéto-électrique,  on  obtient  des  coQtractioDs  dans  tous  les  mus- 
cles où  les  courants  faradiques  ne  déterminaient  nen.  Ce  fait  impartant  dont 
nous  devons  la  connaissance  au  D'' Dubois,  de  Berne,  montre  qu'en  réalité,  ici, 
il  n'y  a  pas  véritablement  abolition  de  la  contractiiilé  faradiqne. 

Courants  galvaniques.  Galvanomètre  apériodique.  Méthode  polaire. 

Membre  inférieur  droit.  Muscles  de  la  jambe  à  15  M  a,  NFC  et  PPC  =  0. 
PlAchisseurs  de  l'avant-bras  droit  à  20  M  a,  NFC  >  PFC.  Pas  de  réaction  de 
dégénérescence. 
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.  L'observation  précédente  résume  l'état  da  malade  en  4890.  A.  partir  de  cette 
époque  jusqu'à  aujourd'hui,  les  phéaomènes  Dotés  ODt  été  Ibs  suivants  :  Tout 
d'abord  le  myosis  s'est  accentué  et  le  réflexe  laminenx  est  complètement  éteint 
depuis  un  an.  En  outre  la  pupille  droite  est  un  peu  déformée,  allongée  dans  te 
sens  vertical . 

.  L'atrophie  musculaire  n'a  que  très  peu  progressé  depuis  cette  époque,  et 
la  force  des  bras,  des  jambes,  est  encore  à  l'heure  actuelle  (mars  1893)  trëi 
développée. 

Par  contre,  les  symptômes  d'incoordination  ont  augmenté,  le  malade  se  sent 
moins  assuré  sur  ses  jambes.  Il  peut  marcher,  aller  facilement  à  pied  depuis 
Bicétre  à  l'aveiiue  d'Italie,  eu  «'aidant  d'une  canne  et  en  regardant  attentive- 
ment le  sol.  Les  yeux  fermés,  il  ue  peut  se  tenir  debout  et  peut  encore  moins 
piarcher.  Depuis  près  de  trois  ans  il  ne  peut  plus  marcher  la  nuit,  aussi  ren- 
tre-l'il  rarement  le  soir,  et  il  ne  peut  le  faire  que  si,  en  descendant  du  tramway, 
il  tronve  quelqu'un  pour  le  soutenir  par  un  bras  et  le  diriger  jusqu'à  l'hospice. 
S'il  ne  trouve  personne,  il  s'assied  par  terre  jusqu'à  ce  que  passe  un  cama- 
rade qui  puisse  l'accompagner.  Il  éprouve  très  souvent  aujourd'hui  un  symp> 
tônie  qu'il  ne  ressentait  que  rarement  autrefois,  à  savoir,  le  dérobement  des 
jambes  (Giving  way  of  ihe  legi]  des  auteurs  anglais.  Ce  phénomène  se  montra 
chez  lui  sans  aucune  raison  ;  étaut  debout,  appuyé  sur  sa  canne,  tout  à  coup 
il  tombe  assis  à  terre.  L'incoordination  des  membres  supérieurs  a  également 
augmenté.  Les  troubles  de  la  sensibilité  et  les  douleurs  fulgurantes  présentent 
autant  d'acuité  qu'autrefois.  Lorsqu'il  ressent  ces  douleurs,  il  tombe  générale- 
ment  à  terre. 

La  cypho-scoliose  a  uo  peu  augmenté. 

Sent  musculaire.  —  Si  le  malade  peut,  les  yeux  fermés,  reproduire  asseï 
exactement  avec  un  membre  les  attitudes  passives  imprimées  à  l'autre  mem- 
bre, par  contre,  la  notion  de  posilion  est  chei  Ini  très  altérée.  Lorsqu'on  loi 
dit  de  touclier,  les  yeux  fermés,  une  partie  quelconque  de  l'un  on  l'autre  de  ses 
membres,  il  commet  des  erreurs  de  lieu  considérables  et  n'arrive  â  l'endroit 
désigné  qu'en  glissant  son  doigt  sur  la  peau  jusqu'à  ce  qu'il  ait  atteint  le  but. 
A  la  face,  il  existe  depuis  pliTs  d'un  an  des  symptâmes  spéciaux  :  contractions 
fibrillaires  très  nettes  des  releveurs  des  commissures  avec  saillie  des  lèvres 
et  renversement  en  dehors  de  la  lèvre  inférieure.  Le  malade  peut  faire  la  mone 
et  siffler,  mais  il  siffle  beaucoup  moins  facilement  qu'autrefois.  Rien  dn  côté 
du  facial  supérieur.  Ce  malade,  qui  avait  déjà  autrefois  l'oule  dure,  est  atteint 
actuellement  d'uue  surdité  assez  prononcée  qui  s'est  développée  progressive- 
ment. L'examen  des  jeux  pratiqué  par  M.  Viallet,  le  16  mars  1893,  fournil 
les  renseignements  suivants:  C£il  gauche  et  œil  droit,  hypermétropie  et  as- 
tigmatisme, vision  normale  après  correction.  Fond  de  l'œil  normal..  Nystag- 
mus  dynamique.  Pupilles  :  myosis  double,  pupille  droite  un  peu  plus  dilatée 
que  la  gauclie,  déformée,  elliptique  à  grand  axe  oblique  en  bas  et  eu  dedans. 
Réaction  pnpUlaire  abolie  pour  la  lumière,  conservée  pour  la  convei^ence.  Si- 
gne d'A.  Robertson.  Sens  chromatique  normal.  Champ  visuel  normal.  L'état 
mental  est  toujours  leméme,  c'est  celui  d'un  dégénéré  vicieux  racontant  sn  vie 
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passée  (il  a  été  aontenenr  jusqu'à  l'âge  de  vingt  ans),  ssds  regret  comme  sansfori- 
tanterie,  comme  une  chose  toute  usturelte.  Aucune  notioD  du  bien  et  da  mal. 
Enfin,  sympt&me  important  que  nous  avons  été  amené  à  chercher  chez  ce  ma- 
lade après  avoir  pratiqué  l'autopsie  de  sa  sœur,  Ions  les  troncs  nerveux  des 
membres  accessibles  à  la  palpation,  k  savoir  :  le  cubital  au  coude,  le  radial 
dans  la  gouttière  de  torsion,  le  médian  à  )a  face  interne  du  bras,  le  sciatique 
poplité  externe  an  niveau  de  la  tête  dn  péroné,  tous  ces  nerfs  lonl  augmeniit 
de  volume,  d'un  diamètre  double  Je  celui  de  Célat  ordinaire  et  trêi  dan  d  la 
palpation.  Ils  ne  paraissent  cependant  pas  sensiblement  plus  douloureux  à  la 
pression  que  dans  l'état  normal. 

Nous  revîmes  régulièrement  ce  malade  plusieurs  fois  chaque  année  de 
1893  à  1900.  Son  étal  resta  sensiblement  le  même  au  point  de  vue  de  l'atro- 
phie musculaire  des  membres,  l'incoordination  motrice  augmenta  légèrement. 
Le  faciès  toutefois  se  modi^a  nettement,  la  paralysie  faciale  inférienre  aug- 
menta. Les  lèvres  devinrent  plus  saillantes  et  donnant  l'apparence  d'une  bou- 
che de  myopathique.  Rire  transversnl  :  contractions  fibrillaîres  très  nettes 
dans  l'orbicalaîre  des  lèvres.  La  surdité  progressa  également  et  devint  com- 
plète. Chei  ce  malade  l'examen  du  larynx  pratiqué  en  février  1896  a  permis 
de  constater  l'existence  d'une  paralysie  laryngée.  H.  le  D'  Natier,  qui  a  pra- 
tiqué cet  examen,  m'a  remis  la  note  suivante  :  c  La  corde  vocale  gauche  est 
coutrsctnrée  en  adduction  sur  la  ligne  médiane.  Le  cartilage  aryténoïde  gau- 
che est  luxé  en  avant  et  en  dedans  et  il  est  complètement  immobilisé.  A  l'ex- 
ploration de  la  sensibilité  avec  le  stylet  on  ne  constate  ancun  trouble  et  le 
larynx  réagit  normalement.  La  voix  est  absolument  conservée.  Le  malade 
parle  avec  sa  corde  vocale  droite.  >  L'existence  chez  ce  malade  d'une  para- 
lysie laryngée  rapproche  encore  la  symptôme tologie  de  la  névrite  interstitielle 
hypertrophique  de  celle  du  tabès  classique,  affection  où,  ainsi  qu'on  le  sait, 
les  paralysies  laryngées  sont  loin  d'être  rares. 

Ed  1900  le  malade  présente  des  signes  très  nets  de  tuberculose  pulmonaire. 
Il  entre  i  la  Pitié  dans  le  service  de  M.  Babinski  oCt  il  meurt  en  janvier  1901, 
H.  Babinski  ont  la  grande  amabilité  de  bien  vouloir  nous  envoyer  les  pièces 
et  nous  sommes  heureux  de  le  remercier  ici,  ainsi  que  H.  Nageotte  qui  prati- 
qua l'antopsie. 

AuroPBiB.  —  Noos  laisserons  de  côté  l'examen  des  viscères  et  nous  nous 
bornerons  à  exposer  les  résultats  de  l'examen  des  centres  nervenx.des  muscles 
et  des  nerfs. 

ExAUBM  HAcROscopiQUE.  —  Le  cerveau  paraît  absolameut  normal. 

Ce  qui  frappe  le  plus,  quand  on  examine  la  moelle,  c'est  l'hyperlropbie  con- 
sidérable des  nerfs  de  la  queue  de  cheval  ;  ils  sont  lisses,  grisâtres  et  ne  pré- 
sentent  pas  de  ragosités  à  leur  surface  (PI.  LXXI).  Certainement  ils  ont  beau- 
coup plus  du  double  du  volume  normal.  Comparées  aux  racines  d'un  sujet  nor- 
mal,ies  racines  dorsales  et  cervicales  sont  également  hypertrophiées,  beaucoup 
moins  cependant  que  les  nerfs  de  la  qneae  de  cheval. 

Quand  on  examine  ceni-ci  sur  tont  leur  trajet,  on  remarque  que  l'hypertro- 
.  phie  est  plus  considérable  pour  les  racines  antérieures  que  pour  les  racines 
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postérieures  ;  que  pour  les  racines  antérieares  l'hypertrophie  diminue  pro* 
^ressirement  depuis  la  moelle  jusqn'au  canal  dure-mérien  ;  que  pour  les  raciaei 
postérieures  c'est  l'inverse  qui  tend  à  se  produire,  l'extrémité  ganglionnaire 
étant  UB  peu  plus  épaisse  que  l'extrémité  médullaire. 

Ces  didérences  entre  les  racines  antérieures  et  postérienres,  et  pour  cba- 
cane  d'elles  entre  l'extrémité  ganglionnaire  et  l'extrémité  médullaire,  sont 
inappréciables,  du  moins  â  un  simple  examen  macroscopique,  pour  les  racines 
de  la  moelle  dorsale  et  cervicale. 

Lu  moelle  n'est  ni  diminuée,  ni  augmentée  de  volume  ;  on  ne  constate  que 
l'atrophie  des  cordons  postérieurs  qui  sont  moins  larges  et  ont  one  teinte  gris 
rosé.  Les  cornes  postérienres  sont  très  rapprochées  l'une  de  l'autre.  Il  exfsie 
également  un  léger  degré  de  leptoméningite  au  niveau  des  cordons  postérieurs: 
Ja  dnre-mére  ne  présente  aucune  altération. 

Les  ganglions  raChidiens  sont  très  notablement  hypertrophiés. 

Les  nerfs  crâniens,  à  leur  émergence  du  bulbe,  sont  plus  gros  que  ceux  d'nn 
individu  normal,  mais  l'hypertrophie  est  moins  prononcée  que  pour  les  racines 
jRédullaires.  Le  sympathique  n'a  été  examiné  que  dans  la  région  cervicale.  Il 
est  plus  du  double  d'un  sympathique  normal.  Il  no  est  de  même  pour  les 
pneumogastriques  qui  sont  très  augmentés  de  volume. 

Tons  les  nerfs  du  membre  supérieur  et  inférieur  sont  en  quelque  sorte 
gigantesques  :  le  grand  sympathique  cervical  (avec  ses  ganglions)  et  le  pneu- 
mogastrique atteignent  des  dimensions  extraordinaires. 

Si  ou  compare  les  nerfs  du  plexus  brachial  aux  racines  correspondantes  de 
la  région  cervicale,  on  remarque  que  l'hypertrophie  est  beaucoup  plus  consi- 
dérable pour  les  nerfs  périphériques  que  pour  les  racines. 

Certains  muscles  étaient  extrêmement  atrophiés:  pour  d'antres,  l'atrophie 
était  moins  prononcée  ;  malheureusement  il  ne  nous  a  pas  été  possible  de  pra- 
tiquer  nous-mêmes  l'examen  macroscopique  et  la  dissection  des  membres, 
comme  cela  avait  été  fait  pour  la  sœur  du  malade;  il  eût  été  intéressant  de 
juxtaposer  ces  deux  examens  et  de  les  comparer  entre  eux. 

Examen  uistologique.  —  Pour  l'exposé  de  cet  examen  nous  suivrons  i  peu 
près  le  même  ordre  que  pour  l'observation  précédemment  publiée  et  le  lecteur 
pourra  ainsi  comparer  plus  facilement  les  résultats  obtenus  dans  les  deux  cas. 

Nous  n'avons  pas  eu  à  notre  disposition  de  nerfs  périphériques  Fixés  par 
l'acide  osmlqne  et  nous  n'avons  pu  par  conséquent  en  pratiquer  l'examen  sur 
dissociation:  nous  n'avons  pu  recourir  à  cette  méthode  que  pour  quelques 
faisceaux  du  sciatique,  pour  les  racines  antérieures  et  postérieures. 

Mais  nons  avons  pu  suivre,  sur  les  coupes  de  muscles,  des  petits  filets 
nerveux  intrafasciculaires,  c'est  pourquoi  nous  commencerons  celte  étude  par 
l'examen  des  muscles,  nous  la  continuerons  par  l'examen  des  rameaux  nerveux 
intra-musculaires. 

Examen  des  mutdes.  —  Cet  examen  a  été  fait  après  fixation  par  le  liquide 
de  Huiler  et  coloration  soit  par  l'héniatoxyline-éosine,  soit  par  la  méthode  de 
Marchi, 

Plusieurs  muscles  ont  été  examinés  :  fléchisseur  superficiel  et  profond. 
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mascleg  de  l'émînence  théaar,  deltoïde,  biceps,  etc...  aux  membres  supé- 
rieurs ;  muscles  de  la  région  antéro-externe  de  la  jambe,  triceps  fémoral... 
aux  membres  iafériears.  Les  coupes,  soit  longitudinales,  soit  transversales, 
ont  été  faites  après  inclusion  a  la  celloïdine  on  à  la  paraftine  :  les  coupes  lon- 
gitudinales, à  la  paraffioe,  colorées  k  l'hématoxyline-éosine,  sont  particulière- 
ment favorables  pour  suivre  le  processus  histologique  de  l'atrophie  muscu- 
laire. 

Dam  Ut  mmcle$  de  témmenee  thénar,  on  trouve  î  peine  quelques  vestiges 
de  libres  musculaires  :  la  plupart  ont  disparu  et  sur  celles  qui  persistent, 
l'atropbie  est  extrême,  la  strialion  n'est  plus  reconnaissable  :  les  noyaux  sont 
rares,  les  fibres  disparues  sont  remplacées  soit  par  des  vésicules  adipeuses,  soit 
par  du  tissu  cellulaire,  soit  par  du  tissu  fibreux  adulte,  relativement  compact 
par  endroits.  Les  vaisseaux  sont  presque  ^tous  malades,  leurs  tuniques  sont 
épaissies. 

Il  examen  du  Iriapi  fémoral  est  plus  intéressant  parce  que  les  lésions  y  sont 
moins  avancées.  Ou  remarque  tout  d'abord  que  toutes  les  fibres  ne  sont  pas 
atteintes  d'atropbie,  celle-ci  procède  par  tones,  des  petits  groupes  de  fibres 
atrophiées  sont  séparés  par  des  groupes  de  fibres  normales,  et  le  cbamp  des 
fibres  malades  est  nettement  déltntité. 

Un  certain  nombre  de  fibres  n'ont  subi  qu'un  processus  d'atropbie  simple, 
le  sarcolemme  est  très  légèrement  épaissi  et  les  noyaux  ne  sont  guère  mul- 
tipliés. 

Ailleurs  ce  sont  des  placards  dans  lesquels  on  distingue  à  peine  quelques 
fibres  atrophiées.  Le  plus  grand  nombre  est  réduit  â  des  décbets  protoplas- 
miques,  i  des  amas  pigmonlaires,  le  tout  entouré  de  noyaux  nombreux  et  très 
gros  ;  quelques-uns  même  sont  gigantesques.  Ils  se  colorent  inégalement  par 
l'hématoiyline :  quelques-uns  ont  une  coloration  violette  intense;  d'autres 
sont  pâles  et  on  distingue  â  leur  intérieur  quelques  granulations  plus  foncées, 
par  endroits  toute  la  fibre  prend  une  coloration  légèrement  violette  comme 
si  la  substance  nucléaire  s'était  intimement  mélangée  à  la  fibre  musculaire. 
Entre  la  fibre  simplement  atrophiée  et  cette  fibre  encombrée  de  noyaux  et  de 
déchets,  qui  donne  l'impression  d'une  fibre  en  quelque  sorte  digérée  par  les 
noyaux  hypertrophiés  et  multipliés  (myophagie),  il  existe  tous  les  intermé- 
diaires. Par  contre  quelques  fibres  paraissent  augmentées  de  volume,  hyper- 
trophiées ;  enfin  la  dégénérescence  hyaline  a  envahi  quelques  fibres,  atrophiées 
on  hypertrophiées. 

Le  tissu  interstitiel  est  relativement  peu  proliféré,  un  tissa  conjpnctif  fibril- 
laire  s'insinue  entre  les  fibres  les  plus  malades.  Par  places  il  y  a  un  peu  d'adi- 
pose  interstitielle.  La  paroi  des  vaisseaux  (principalement  la  tunique  externe) 
est  légèrement  épaissie. 

Les  coupes  longitudinales  des  muscles  de  la  région  antiro-exlerne  delà 
jambe  montrent  encore  plus  clairement  toutes  les  phases  de  ce  processus.  C'est 
la  mémo  distribution  par  zones  de  l'atropbie  ;  en  outre,  des  fibres  déjà  très 
réduites  ont  conservé  leur  strialion  transversale,  d'autres  sont  striées  longi- 
tudinalement  ;  enfin  la  dégénérescence  n'atteint  pas  eu  bloc  toute  la  fibre  nius- 
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eulaire,  certaiaes  parles  sont  malades  alors  que  les  parties  adjacentes  ae  sont 
Dulleaieiit  altérées  ;  on  voit  alors  des  fibres  creusées  de  petites  logetles  occu- 
pées par  de  nombreux  Qoyam,  quelquefois  volumineui,  mais  soayent  mil 
colorés  par  l'hématoxyline,  par  des  débris  ou  des  blocs  de  substance  innscu- 
laire  :  la  Hbre  prend  parfois  à  ce  niveau  une  coloration  uniformément  violette. 
Les  fibres  disparues  Bout  par  places  remplacées  par  du  tissa  fibreux  plas  ou 
moins  abondant.  Ces  divers  aspects  donnent  l'impression  que  les  noyaux 
contribuent  à  achever  la  dislocation  de  la  âbre  musculaire, 
.  Sur  tet  mutcles  traitét  par  la  méthode  de  Marcki,  les  aspects  sont  un  peu 
différents  suivant  les  muscles  ;  mais  d'nne  façon  générale,  du  moins  sur  ceux 
que  nous  avons  examinés,  la  stéatose  interstitielle  n'est  pas  très  prononcée. 

Ainsi  sur  le  long  supiuatenr  quelques  fibres  contiennent  un  grand  nombre 
do  ânes  gouttelettes  de  graisse  colorées  en  noir  par  l'acide  osmique  ;  et  on  cons- 
tate encore  ici  que  cette  dégénérescence  graisseuse  se  fait  parzooes,  des  petits 
groupes  de  fibres  dégénérées  sont  plongés  au  milieu  de  fibres  saines  ;  les  fibres 
qui  oui  subi  ce  mode  de  dégénérescence  ne  sont  d'ailleurs  nullement  ou  rela- 
tivement peu  atrophiées;  les  fibres  qui  sont  les  plus  réduites  ne  contiennent 
fins  de  gouttelettes,  on  n'y  trouve  que  du  pigment. 

Fxamen  des  nerfi  périphériquei.  —  Cet  examen  a  porté  sur  les  petits 
filets  intra-muscniatres  ;  comme  les  fibres  musculaires,  ils  ont  été  colorés  par 
l'éosine  et  l'hématoxylineoupar  le  picro-carmin.Sur  tous,  la  plupart  desTibres 
nerveuses  ont  presque  complètement  disparu,  et  chaque  filet  nerveux  n'est 
plus  représeuté  que  par  des  petits  fascicules  de  fibres  conjonctives,  assez 
Aspacés  les  uns  des  antres  ;  cependant  il  est  rare  que  même  sur  les  fascicules 
les  pins  dégénérés,  il  ne  persiste  par  une  ou  deux  fibres  à  myéline  an  centre 
de  laquelle  on  distingue  encore  un  cylindre-axe. 

Sur  chacune  de  ces  fibres  la  myéline  prend  avec  l'bématoxylinQ  une  colora- 
lion  légèrement  violette  et  elle  est  entourée  d'une  gaine  conjonctive  plus  ou 
moins  épaisse;  les  noyaux  sont  extrêmement  rares.  Le  périnévre  est  relati- 
vement peu  épaissi. 

Examen  det  troncs  nerveux.  —  Nous  n'avons  pas  en  à  notre  disposition 
des  nerfs  à  leur  terminaison  et  il  est  regrettable  que  nous  n'ayons  pu  vérifier 
ce  qui  avait  été  constaté  au  cours  de  la  première  autopsie,  à  savoir  que  les 
nerfs  présentent  des  altérations  qui,  d'une  façon  générale,  sont  plus  marquées 
dans  les  parties  terminales  et  vont  en  diminuant  à  mesure  que  l'on  considère 
des  points  plus  voisins  de  leur  origine  ;  cependant  la  comparaison  des  nerfs 
intra-musculaires  et  des  troncs  nerveux  permet  d'affirmer  qu'il  y  a  moins 
de  fibres  dans  tes  premiers.  Comme  type  des  lésions  nous  prendrons  le  tronc 
du  sciatique  à  mi-hauteur  de  la  cuisse. 

A  un  faible  grossissement  on  remarque  que  l'hypertrophie  porte  surtout  sur 
]es  fascicules  et  le  tissu  interfasciculaire,  l'épinâvre  n'est  pas  sensiblement 
épaissi  (PI.  LXXVO). 

Dans  chaque  fascicule  il  y  a  à  considérer  les  fibres  nerveuses  et  le  périnévre. 

Les  fibres  à  myéline  sont  très  rares,  mais  dans  chaque  fascicule  on  en  dis- 
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tingde  qaelqnes-UDes  ;  elles  se  loieot  mieux  sur  les  coupes  colorées  par  ta 
méthode  de  Pa). 

Chaqne  fibre  â  myéline  est  entourée  par  nne  gatae  de-  tissa  conjonctif  dont 
les  fibres  sont  imbriquées  les  unes  autour  des  antres,  comme  nne  peinre  d'oi- 
gnon et  très  intensivement  colorées  soit  par  l'éosine,  soit  par  le  carmin 
(PI.  LXXVB').  La  gaine  de  myéline  se  colore  en  violet  pfile  par  l'hématosy- 
line  alunée  et  le  cylindre-axe  en  ronge  intense.  L'épaissenr  de  cette  gaina  est 
extrêmement  variable  d'une  fibre  à  l'autre  :  d'ailleurs  la  plupart  de  ces  gatnes 
sont  vides  et  il  est  impossible  de  découvrir  an  centre  ni  myéline,  ni  cylindre» 
axe.  L'agencement  des  Gbres  entre  elles  est  Inî-méme  assez  variable.  Par  en- 
droits  elles  sont  tassées,  accolées  les  unes  aux  autres  ;  en  d'aatres  endroits 
elles  sont  groupées  par  fascicales,  on  isolées  et  séparées  les  unes  des  autres 
par  un  tissu  cellulaire  lâcbe  dans'lequel  il  existe  peu  de  noyaux  et  peu  de  fibres 
conjonctives  ;  les  noyaux  sont  également  rares  dans  les  gaines  conjonctives  qui 
entonrent chaque  fibre  nerveuse  ;  il  s'agit  en  eiïet  d'un  tissa  complétementor- 
ganisé,  eu  quelque  sorte  cicatriciel. 

Le  périoèvre  est  épaissi  et  forme  autour  de  chaque  fascicule  na  anneau 
sctérenx,  dense. 

Les  fascicules  sont  séparés  entre  eux  et  de  l'épinèvro  par  an  tissa  lïbreux 
très  abondant  dout  les  faisceaux  sont  irrégulièrement  dissociés  par  un  tissn 
cellulaire  h  larges  mailles. 

On  n'observe  nulle  part  de  lésion  d'inflammation  récente.  La  paroi  des  vais- 
seaux est  le  plus  souvent  épaissie. 

Les  coupes  des  nerfs  crural,  radial,  médian,  cubital,  circonflexe  nous  ont 
révélé  des  lésions  absolument  identiques  :  sar  les  coupes  du  crural  il  existe 
peut-être  un  pen  pins  de  noyaux  dans  la  gaine  conjonctive  de  chaqne  fibrt 
nerveuse,  mais  ce  sont  des  différences  à  peine  appréciables. 

Quelques  faisceaux  du  nerf  sciatîque  ont  été  dissociés  après  fixation  par 
l'acide  osmique  et  le  picro-carmin.  L'aspect  des  fibres  est  k  peu  près  le  même 
qne  sur  les  racines  i  l'exameu  desquelles  nous  renvoyons  le  lecteur:  cepen- 
dant les  fibres  pourvues  d'une  gatae  de  myéline  y  sont  moins  nombreuses  et 
la  sclérose  monotnbulaire  y  est  plus  nette. 

'  On  retrouve  les  mêmes  lésions  mais  à  un  degré  moins  avancé  sur  les  nerfa 
crâniens. 

Sur  le  pneumogastrique  à  la  région  cervicale,  les  lésions  se  présentent  avec 
nne  intensité  variable  :  par  endroits  elles  font  défaut  ou  sont  à  peine  apprécia* 
blés;  ailleurs  elles  sont  des  plus  nettes  et  les  fibres  sont  engatnéas  par  un 
tissu  conjonctif  riche  en  noyaux. 

Ls  grand  tympatkiijtie  présente  des  altérations  semblables. 

Examen  des  racinei  par  dûtoeialion. 

Cet  examen  a  été  faitaprësfixation  par  l'acide  osmique  et  coloration  en  masse 
par  )e  picro-carmin. 

Nous  avons  examiné  par  ce  procédé  une  racine  lombaire  (racine  antérieure 
et  racine  postérieure). 
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Racine  antérieure.  —  A  ud  faibla  grossisseneat  on  peut  déjà  constator  le 
petit  nombre  des  fibres  à  myéline  :  presque  toutes  les  fibres  ont  perdu  ea  effet 
Jeur  gaiue  de  myélioe  ;  el  celles  qui  en  sont  encore  poarvaes  smt  irrégulières, 
moDÏliformes;  enliii  il  existe,  d'une  façon  générale,  une  multipliestîoB  iBlense 
dès  noyads  ;  mais  la  dégénérescence  wallérienae  (segmentation  en  boules)  fiit 
défaut. 

L'agencement  des  fibres  entra  elles  est  sssec  variable.  Sur  certains  groupes, 
les  fibres  représentées  pour  la  plupart  par  des  gaines  vides  assez  épaisses  sont 
juxtaposées  les  unes  eux  autres,  sans  entrelacement  :  le  tissu  conjonctif  inters- 
titiel ne  parait  pas  manifestement  proliféré.  Sur  d'autres  groupes  l'aspect  est 
tout  difi'érent,  ce  sont  des  petits  faisceaux  que  les  aiguilles  n'ont  pas  réussi  à 
dissocier,  ou  qui  se  sont  rompus  dans  les  tentatives  de  division  ;  en  effet  c'est 
un  entremélemont  de  fibres  conjonctives  et  de  gaines  vides  semées  denoyeux  de 
volame  et  de  forme  divers,  le  toul  contenant  une  ou  quelques  rares  fibres  à 
myéline  enroulées  en  spirale  autour  de  l'axe  de  ces  faisceaux;  quelques-uns  de 
ces  faisceaux  donnant  au  premierabord  l'aspect  de  libres  en  voie  de  régénération. 
(PI.LXXIV  A").  Il  est  difficile  de  faire  la  part  de  ce  qui  revient, dans  cet  en- 
chevétrement,  aux  fibres  nerveuses, aux  gaines  vides  et  au  tissu  conjonctif  ;  ce- 
pendant en  quelques  points  oii  la  dissociation  a  pu  être  poursuivie  un  peu  pins 
loin  on  peut  constater  la  présence  d'un  tissu  conjoncUfplus  ou  moins  abondant 
es  fibres  on  en  noyaux  ;  les  noyaux  sont  volumineux,  le  plus  souvent  de  forme 
circulaire,  mais  asseï  irré^uliers,  et  se  distinguant  par  ces  caractâres  des 
noyaux  allongés  des  gaines  de  Schwann,  qui  sont  eux  aussi  relativement  nom- 
breux. 

Les  gaines  à  myéline  qui  persistent  sont,  très  altérées  de  rorme,lenr  diamètre 
est  irrégulier,  elles  sont  comme  boursouflées  parendroits,  un  segment  inler- 
annulaire  de  gros  calibre  se  continue  avec  un  segment  interannulaire  de  petit 
calibre  ;  il  est  exceptionnel  de  rencontrer  des  images  semblables  â  celles  de  la 
dégénérescence  wallérienne,  cependant  nous  avons  rencontré  sur  quelques 
fibres  de  gros  blocs  de  myéline  entremêlés  à  des  débris  pigmentaires  et  i  des 
amas  de  noyaux.  U  n'est  pas  facile  d'isoler  complètement  une  fibre  ayant  en- 
core sa  gaine  de  myéline  et  de  différencier  nettement  la  gaine  de  Schwann  dn 
tissu  environnant;  cependant  nous  avons  pu  y  réussir  sur  quelques-unes  eti) 
en  existe  dont  la  gaine  de  Sclivrann  est  byperiropliiée  (PI.  LXXIV  A"). 

Noire  attention  ayant  été  attirée,  à  un  simple  examen  macroscopique,  parla 
décroissance  du  calibre  des  racines  antérieures  depuis  la  moelle  jusqu'à  la  péri- 
phérie, il  nous  a  paru  intéressant  de  diviser  une  racine  en  deux  segments,  un 
segment  médullaire  ou  central,  et  un  segment  périphérique  et  d'en  pratiquer 
séparément  la  dissociation. 

Les  résultats  ont  été  les  suivants  :  sur  le  segment  médullaire  on  central,  tes 
fibres  présentent  pour  la  plupart  l'aspect  enchevélré.en  nattes  que  nous  avons 
décrit  précédemment  ;  les  noyaux  volumineux  el  irréguliers  sont  plus  nombreux 
et  les  gataes  de  myéline  le  sont  également. 

Toutefois  celte  prolifération  des  noyaux  ne  se  voit  pas  snr  toute  la  longueur 
de  la  fibre  ;  elle  n'existe  que  par  places  :  suivant  las  endroits  que  l'on  examine 
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ce  sont  les  fibres  conjonctives  ou  les  noyaux  qui  prédoQiineDt  ;  ces  constatations 
tendent  à  démontrer  qne  ce  processus  n'envahit  pas  ctiaqne  fibre  isolément  et 
simultanément  sur  tonte  sa  longneur. 

Dans  le  bout  périphérique  l'aspect  en  nattes  se  voit  encore,  mais  beancoup 
moins  que  snr  le  bout  centra!  ;  la  transition  de  l'aspect  en  nattes  à  J'as(iect  de 
simples  fibres  juxtaposées  se  rencontre  quelquerois  ;  les  racines  se  présentent 
alors  à  peu  près  sons  le  même  aspect  que  des  racines  de  tabétiqnes,  si  ce  n'est 
qne  les  gaines  de  Schwann  paraissent  pins  grosses,  les  noyaux  plus  gros  et 
plus  nombreux  ;  il  n'est  pas  facile,  en  présence  de  telles  ligures,(le  différencier 
te  tissn  conjonctif  des  gaines  vides. 

Racine*  potlérieuret.  —  Elles  présentent  un  aspect  un  peu  différent  des 
racines  antérieures  :  les  faisceaux  de  fibres  enchevêtrées  figurant  des  nattes, 
sont  plnfa^t  rares  ;  par  places  il  existe  des  amas  de  gros  noyaux  ou  de  tissu  con- 
jonctif ;  plusieurs  faisceaux  paraissent  constitués  par  une  fibre  nerveuse  entou- 
rée de  tissu  conjonctif. 

En  résumé, les  fibres  radiculaires  paraissent  souvent  engainées  dans  nn  man- 
chon de  tissu  conjonctir,  dans  lequel 'prédominent  le  plus  souvent  des  fibres 
adultes,  mais  quelquefois  aussi  des  noyaux,  surtout  dans  le  bout  central  des 
racines  antérieures  ;  mais  nous  n'avons  pu  isoler  nettement  des  cellules  fnsifor- 
mes  comme  dans  te  premier  cas  et  les  dissociations  sont  insuffisantes  pour 
nous  renseigner  sur  la  participation  exacte  du  tissu  conjonctif  et  des  gataes 
vides  dans  la  constitution  de  ce  manchon.  C'est  pourquoi  il  est  important  de 
comparer  l'état  des  racines  sur  dissociation  à  calni  qu'elles  présentent  sur 
coupes. 

Bxamen  des  racines  sur  coupes. 

Bacinei  antérieures.  —  Nous  avons  partagé  la  IV*  lombaire  droite  et  ta  V" 
lombaire  gaucbe  en  trois  tronçons  :  un  central  ou  médullaire,  nn  périphérique 
ou  ganglionnaire,  un  intermédiaire.  Sur  chacun  de  ces  tronçons  nous  avons  fait 
des  conpes  transversales  fines  à  la  paraffine  et  nous  les  avons  colorées  par  l'Iié- 
matoxyline-éosine.  Le  ironfon  médullaire  est  formé  de  petits  cylindres  jux- 
taposés les  nns  aux  autres,  de  dimensions  variables. Le  cenlre  du  ces  cylindres 
est  souvent  occupé  par  une  fibre  nerveuse  dont  la  myéline  se  colore  en  gris 
violet  et  dont  le  centre  est  occupé  par  un  cylindre-axe  coloré  en  rouge.  Cette 
fibre  est  entourée  d'un  manchon  constitué  par  des  fibres  et  des  noyaux  dispo- 
sés sur  plusieurs  couches  concentriques  :  les  uns  et  les  autres  laissent  entre 
eux  des  petites  logettes  ou  vacuoles  dont  la  plupart  sont  inoccupées, mais  dont 
qaelques-nnes  contiennent  cependant  un  cytiodre-axe. 

L'aspect  du  tronçon  périphérique  est  notablement  différent  :  le  calibre  des 
cylindres  est  en  effet  très  réduit  ;  les  vacuoles  et  les  noyaux  sont  rares  autour 
de  chaque  fibre  et  le  manchon  qui  l'engaine  est  plus  souvent  formé  ici  par  du 
tissu  fibreux  très  dense,  disposé  sn  plusieurs  lames  imbriquées  les  unes  dans 
les  antres  comme  la  pulpe  d'un  oignon. 

Sur  le  tronçon  intermédiaire,  les  lésions  tiennent  le  milieu  entre  celles  qui 
existent  dans  le  bout  central  et  dans  le  bout  périphérique  (PI.  L\XV  B"). 
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Les  petits  cylindres  qne  nous  arons  décrits  sont  isolés  les  dds  des  antres 
par  nu  tissa  coajoQctif  Mche,  relali ventent  peu  proliféré,  la  paroi  des  Tais- 
seanz  est  épaissie  et  a  subi  la  dégénérescence  hyaline. 

Apris  la  comparaisoQ  des  dissociations  et  des  coupes  l'interprétation  derieat 
pins  aisée. 

Tout  d'abord  les  petits  cylindres  constitués  par  une  fibre  nerveuse  centrale 
et  nue  gaine  dans  la  conslilntion  de  laquelle  entrent  des  fibres  nerveuses  de 
plus  petit  calibre,  des  vacuoles,  du  tissu  conjonctif  et  des  noyaui,  répondent 
aux  faisceaux  enchevêtrés,  en  nattes,  qne  nous  avons  vus  plus  aboorfants  snr 
la  dissociation  du  bontceutral  de  la  racine  antérieure.  Les  cylindres  constitués 
par  nne  fibre  centrale  myélinisée  on  non  myéfinisée  engaioée  d'un  simple 
manchon  de  fibres  conjoactives  tassées  les  unes  contre  les  autres,  correspondent 
aux  petits  faisceaux  dans  lesquels  il  ne  nous  s  pas  toujours  été  possible,  snr 
les  dissociations,  de  différencier  le  tissu  conjonctif  et  les  gaines  vides. 

Si  on  remarque  que  les  fibres  nerveuses  sont  plus  nombreuses  dans  les  raci- 
nes antérieures  que  dans  les  troncs  nerveux  et  dans  les  nerfs  intra- musculaires; 
si  d'autre  part  on  compare  les  aspects  différents  que  prend  li  racine  antérienre 
snivant  qu'on  l'envisage  à  des  niveaux  pins  ou  moins  éloignés  de  la  moelle,  la 
plus  grande  richesse  de  la  gaine  en  noyaux  et  en  éléments  Jeunes  dans  les  parr 
ties  pins  centrales.la  prédominance  dn  tissu  conjonctif  adulte  datas  les  par- 
ties  les  plus  éloignées  de  la  moelle,  il  devient  très  Traîsemfalable  dn  moins  ponr 
ce  qui  concerne  les  racines  antérieures  qne  les  lésions  sont  pins  jennes  iu  cen- 
tre qu'à  la  périphérie  et  que  c'est  là  qu'elles  ont  Ad  débuter:  elles  ont  suivi  en 
quelque  sorte  pour  les  nerfs  moteurs  une  marche  ascendante. 

Racinei  poslérintret.  —  Rien  n'est  pins  intéressant  que  de  comparer  les 
racines  antérieures  et  les  racines  postérieures  au  voisinage  du  gangliou  rachi- 
dien.  C'est  ainsi  qu'immédiatement  an-dessus  du  cinquième  ganglion  lombaire 
gauche,  alors  que  les  fibres  radiculaires  antérieures  sont  devenues  complète- 
ment sclérenses,  les  fibres  radiculaires  postérieures  soot  engainées  par  des 
manchons  analogues  à  ceux  de  la  racine  antérieure  au  voisinage  de  la  moelle. 

An-dessous  du  ganglion  l'aspect  de  la  racine  postérieure  se  rapproche  davan- 
tage de  celui  de  la  racine  antérieure  ;  il  est  fâcheux  que  nous  n'ayons  pas  eo 
k  notre  disposition  des  nerfs  cntanés  pour  faire  la  comparaison  ;  mais  ce  qne 
BOUS  avons  observé  dans  les  troncs  nerveux  dn  membre  supérieur,  ou  inférienr, 
nous  permet  d'appliquer  à  l'évolution  du  processus  histologiqne  dans  les  nerfs 
sensitifs  les  mêmes  considérations  que  ponr  les  nerfs  moteurs;  les  lésions 
paraissent  d'autant  plus  jeunes  qu'on  se  rapproche  davantage  des  centres  ner> 
veux. 

Ganglions  rachidient. 

Le  nombre  des  cellules  est  légèrement  ^minné.  Les  cellules  sont  pour  la 
plupart  petites,  atrophiées.  Les  capsules  péri-cellnlaîres  sont  peu  proliférées  ; 
quelques-unes  ont  subi  la  dégénérescence  hyaline;  la  pigmentation  n'est  pa$ 
exagérée. 

Quelques  vaisseaux  ont  subi  ia  dégénérescence  hyaline,  leur  paroi  est  relati- 
vement peu  épaissie.  La  capsule  ganglionnaire  n'est  pas  hypertrophiée. 
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L'hypertrophie  des  ganglioDs  est  due  UDiquement  i  raugmeutalîon  de  voiame 
des  fibres  qai  les  traversent. 

Le  ganglion  sympathique  ceraicat  moyen,  très  hypertrophié,  présente  des 
altérations  analogues. 

Examen  de  la  moelle  épiniêre. 

La  moelle  durcie  dans   le  liquide  do  Mûller,  a  été  étudiée  sur  des  coupes 

transversales,  pratiquées  à  tous  les  étages  ;  des  coupes  longitudinales  out  été 

également  faites  à  divers  niveaux.  Elles  out  été  colorées  par  la  méthode  de 

Weigerl-Pal,  par  le  picro-carmia,  par  rhématoxyline-éosine, 

Sur  toute  la  liauteurde  la  moelle,  les  cordons  antéro-latéraux  sont  ahsoln- 
meot  saÏDs. 

Dans  leur  trajet  inira-médullaire  les  racines  antérieures  sont  ahsolument 
intactes  ;  cependant  au  niveau  de  la  deuxième  et  de  la  première  sacrées,  les 
racines  antérieures  paraissent  plus  volumineuses  dans  leur  trajet  médullaire 
entre  la  corne  antérieure  et  la  circouTéreoce  de  la  moelle  et  le  diamètre  a ntéro- 
postérieurdescordoDsantéro-latérauiàce  niveau  est  augmenté;  en  tout  cas  les 
fibres  des  racines  antérieures  ne  sont  nullement  dégénérées  dans  leur  trajet  in- 
tra- médullaire  et,  comme  cela  avait  été  déjà  consigné  dans  l'observation  de  la 
sœur  de  B...,  il  existe  un  contraste  frappant  avec  l'aspect  des  fibres  radiculaires 
à  leur  émerf;ence,  oii  la  plupart  ont  perdu  leur  gatne  de  myéline. 

L'altération  det  cordons  pojlérieiirt,  déjà  des  plus  manifestes  à  l'œil  nu, 
occupe  une  situation  variable  suivant  l'étage  de  la  moelle  ;  c'est  pourquoi  nous 
étudierons  successivement  les  diverses  régions. 

A  l'extrémité  inférieure  de  la  moelle,  au  nioeau  de  la  IV*  sacrée,  par  ' 
exemple,  sur  les  coupes  colorées  par  la  méthode  de  Pal,  le  cordon  postérieur 
est  décoloré  sur  toute  sa  surface,  cependant  il  existe  encore  des  libres  à  myé- 
line colorées  en  bleu,  mais  clairsemées  ;  elles  sont  un  peu  plus  nombreuses, 
de  chaque  cété,  sur  les  bords  du  septum  médian.  Les  zones  de  Lissauer  seul 
également  plus  paies.  Les  cornes  postérieures  sont  petites  et  les  fibres  à  myé- 
line y  sont  très  diminuées  de  nombre  ;  cependant  elles  ne  sont  pas  toutes  dis- 
parues :  d'autre  part  on  constate  encore  la  présence  de  quelques  collatérales 
réQexes. 

L'aspect  est  à  peu  près  le  même  au  niveau  de  la  111°  sacrée  ;  la  dégéné- 
ration  est  un  peu  plus  intense  dans  la  zone  radiculaire  moyenne  et  dans  la 
zone  de  pénétration  des  racines.  Au  niveau  de  la  11"  .sacrée  la  zone  corna- 
commissurale  et  le  centre  ovale  de  Flechsig  tranchent  sur  les  coupes  colorées 
au  Pal,  par  leur  teinte  plus  foncée  :  tout  le  reste  du  cordon  postérieur  est  au 
contraire  pâle,  il  en  est  de  même  de  la  zone  de  Lissauer  (PI.  LXXIX  A'). 
La  corne  postérieure  est  très  réduite  et  pauvre  en  libres  à  myéline. 
Au  niveau  de  la  IV*  lombaire,  les  lésions  sont  les  mêmes,  si  ce  n'est  que 
les  fibres  sont  un  peu  plus  abondantes  sur  les  bords  du  septum  médian, 
dans  la  zone  radiculaire  postéro-externe  et  dans  la  zone  de  Lissauer.  L'atrophie 
des  cornes  postêrienres  est  la  même:  les  fibres  collatérales  réflexes  sont 
presque  complètement  disparues. 
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//'  el  I'*  lombaires.  —  L'intégrité  relative  des  lones  corDa-commîssDnles, 
du  septum,  des  lones  radiculaires  postérieures  est  eacore  plas  apparente  ;  les 
fibres  soDt  également  mieux  conservées  sur  le  bord  interne  de  la  corne  posté- 
rieure. Les  collatérales  rédexes  sout  rares.  Les  colonnes  de  CUrke  apparais- 
sent; leur  réseau  myélinique  est  presque  complètement  disparu:  la  commis- 
sure postérieure  est  intacte. 

XII*  dortale.  —  La  dégénérescence  est  plus  marquée  vers  la  ligne  médiane  ; 
il  ne  persiste  à  ce  niveau  qa'une  très  mince  bande  de  fibres  le  long  du  septum 
médian,  ainsi  qu'on  petit  triangle  à  l'extrémité  postérieure  du  septum.  Dans 
la  partie  externe  du  cordon  postérieur  la  raréfaction  est  beaucoup  moins  con- 
sidérable; elle  est  cependant  encore  très  appréciable  au  niveau  de  la  lone 
radiculaire  moyenne;  les  fibres  sont  au  contraire  relativement  bien  conservées 
dans  les  zones  corou-commissorales  et  dans  l'angle  postéro- externe  du  cordon 
postérieur. 

Les  diamètres  de  la  corne  postérieure  sont  à  peu  près  revenus  à  la  normale 
et  son  réseau  myélinique,  bien  coloré,  a  récupéré  en  grande  partie  son  aspect 
habituel.  Hais,  comme  sur  les  coupes  précédentes,  les  collatérales  réflexes  sont 
très  diminuées.  Le  réseau  des  colonnes  de  Clarke  est  très  diminué  et  elles 
tranchent  par  leur  coloration  pâle  sur  le  reste  de  la  coupe. 

Sur  les  coupes  des  XI",  X*,  IX«,  VIII'  et  VII*  dorsales  les  modifications  sont 
à  peino  appréciables. 

VI'  et  V*  dortatet.  —  Le  cordon  postérieur  est  sensiblement  réduit  dans 
son  diamètre  transversal,  les  cornes  postérieures  sont  rapprochées.' Le  fais- 
ceau de  Goll  est  très  pâle,  les  fibres  y  sont  très  clairsemées  ;  elles  sont  un 
peu  plus  abondantes  le  long  du  septum  médian  et  surtout  en  avant  oi\  elles 
se  confondent  avec  celles  des  zones  cornu-commissurales.  Le  faisceau  de  Bur- 
dach  est  au  contraire  relativement  bien  coloré,  snrtout  en  avant  (zone  cornn- 
commissurale)  et  en  arrière  (zone  radiculaire  postéro-externe),  un  peu  moins 
dans  son  tiers  moyen  (zone  radiculaire  moyenne)  ;  en  somme  les  fibres  y  sont 
beaucoup  plus  nombreuses  que  dans  les  régions  sous-jacentes.  Les  cornes  pos- 
térieures et  leur  réseau,  les  colonnes  de  Clarke  se  rapprochent  sensiblement 
de  la  normale. 

Le  tassement  qu'a  subi  le  cordon  postérieur  rend  certainement  les  dégéné- 
rescences moins  importantes  qu'elles  ne  le  sont  en  réalité. 

IV*  et  III*  dorsales. —  Aucune  modification  notable.  La  même  différence 
.subsiste  entre  le  cordon  de  Burdach  et  le  cordon  de  Qolt,  celui-ci  est  relative- 
ment moins  dégénéré  en  avant,  et  en  arrière  il  est  séparé  de  la  périphérie  par 
une  mince  bande  de  fibres  à  myéline.  Dans  le  faisceau  de  Burdach,  la  dégéné- 
ration prédomine  toujours  dans  la  partie  moyenne  ;  mais  elle  o'esl  pas  très 
franchement  délimitée,  elle  est  plutAL  diduse. 

/"  dorsale.  —  La  même  dégénération  diffuse  subsiste  dans  tes  cordons  pos- 
térieurs, la  zone  cornu-commissurale  est  seule  intégralement  respectée,  dans 
le  reste  il  existe  une  dégénératiou  diffuse  atteignant  son  maximum  dans  le 
cordon  de  Goll  où  les  fibres  sont  très  rares  ;  la  même  différence  existe  entre  le 
cordon  de  Goll  et  le  cordon  de  Burdach  que  dans  les  niveanx  sous-jacents  de 
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la  région  dorsale  ;  la  loae   radiculaire  moyeane  est  toujours  la  plus  prise. 

Lea  cornes  postérieures  sont  a  peine  plus  petites  qu'à  l'état  normal,  mais 
leur  réseau  myélinlque  est  maigre,  de  même  les  fibres  sont  très  clairsemées 
dans  la  zone  de  Lissauer,  les  collatérales  réHexes  font  presque  complètement 
défaut. 

Dans  Us  segments  inférieurs  de  la  région  cervicale  [  Vif  h,  VU*  et  VI*  cervi' 
calet),  les  dégénérescences  se  cantonnent  de  plus  en  plus  dans  la  partie  pos- 
térieure du  cordon  de  Goll  ;  dans  les  cordons  de  Burdach,  elles  prédominent 
toujonTS  dans  la  zone  radiculaire  moyenne  ;  cette  zone  est  particulièrement 
pâle  au  niveau  de  la  VII'  racine  cervicale  (PI.  LXXIV  A). 

Les  cornes  postérieures  out  à  peu  près  leurs  dimensions  habituelles,  leur 
réseau  est  pâle,  amaigri,  et  même  les  fibres  de  la  zone  de  Lissauer  sont  très 
clairsemées  ;  les  collatérales  réflexes  sont  absentes. 

Dans  Ut  segmeats  supérieurs  de  la  région  cervicale  (V',  IV*,  III")  la  dégéné- 
rescence du  cordon  de  ûoll  se  limite  de  plus  en  plus  vers  le  tiers  postérieur, 
de  même  les  limites  du  cordon  de  Goll  et  du  cordon  de  Burdach  sont  plus  in- 
tensivement colorées  :  la  zone  radiculaire  moyenne  est  toujours  la  zone  ta  plus 
prise  dans  les  cordons  de  BnrJach  :  l'aspect  de  la  corne  postérieure  et  de  son 
réseau,  de  la  lonede  Lissauer,  est  le  même  que  dans  la  région  cervicale  inré- 
rieure. 

Ua  fragmeat  de  la  moelle  a  été  prélevé  à  la  région  cervicale  et  à  la  région 
lombaire  pour  être  examiné  par  la  méthode  de  Nissl.  En  outre  un  autre  frag- 
ment a  été  examiné  par  la  méthode  de  Weigert  pour  la  névroglie. 

Méthode  de  IVissl.  —  Les  cellules  sont  peut  être  un  peu  moins  nombreuses 
qn'à  l'état  normal  :  quelques-unes  sont  pâles,  décolorées,  atrophiées,  le  réseau 
chromatique  est  à  peine  visible  ;  mais  sur  beaucoup  de  cellules  qui  ont  conservé 
leur  volume  normal  et  dont  les  prolongements  sont  intacts,  le  réseau  chro- 
matique se  colore  intensivement  et  ne  présente  aucune  altération.  Rapprochées 
des  altérations  des  racines  et  des  nerfs,  ces  altérations  sont  en  quelque  sorte 
négligeables. 

Méthode  de  Weigert  pour  la  névroglie.  —  Elle  permet  de  constater  dans 
te  cordon  postérieur  une  très  riche  prolifération  névroglique  formée  principa- 
lement par  des  fibrilles  et  au  milieu  de  laquelle,  du  moins  dans  la  partie  cen- 
trale du  cordon  postérieur,  on  ne  trouve  qu'un  nombre  très  restreintde  Cïlin- 
dres-axes. 

Les  cellules  de  la  colonne  de  Clarke,  du  tractns  intermédio-latéralis  sont 
normales. 

Ce  bulbe,  la  protubérance  et  le  cerveau  sont  normaux. 

Noas  D'avoDs  pas  l'intention  de  donner  dans  ce  travail  une  description 
détaillée  de  la  symptomatologie  de  la  névrite  interstitielle  hypertrophique 
et  nous  renverrons  aux  travaux  publiés  par  l'an  de  nous  sur  ce  sujet.  Le 
tableau  clinique  est  celui  d'un  ataxique  atrophique  avec  cypho-scoliose  et 
hypertrophie  des  troncs  nerveux.  Les  troubles  de  la  sensibilité,  souvent 
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très  accusés,  diminuent  en  remontant  vers  la  racine  des  membres  et,  leur 
distribution  parait  appartenir  à  ta  topographie  périphérique.  Nous  disons 
«  parait  »  car  chez  la  sœur  de  ce  malade,  examinée  en  1892,  elle  ne  fut  pas 
recherchée  au  point  de  vue  radiculaire  de  môme  que  chez  le  jeune  sujet 
dont  l'un  de  nous  a  publié  l'observation  en  1896  et  chez  lequel  les  trou- 
bles delà  sensibilité  cutanée  étaient  très  marqués.  Ctiez  le  malade  doat  nous 
rapportons  l'autopsie  dans  le  présent  travail  la  recherche  de  la  topogra- 
phie radiculaire  de  l'anesthésie  fui  pratiquée  plusieurs  fois  eu  1898  et 
1899,  mais  il  était  tellement  sourd  à  cette  époque  qu'un  examen  précis  n'a 
pu  être  pratiqué  snrie  territoire  de  chaque  racine.  Il  est  cependant  pos- 
sible que,  daos  la  névrite  hypertrophique,  comme  dans  le  tabès,  les  trou- 
bles de  la  sensibilité  cutanée  se  présentent  avec  une  topographie  radi- 
culaire. C'est  là  une  question  à  étudier  sur  de  nouveaux  cas.  Quoi 
qu'il  en  soit,  ces  troubles  de  la  sensibilité  peuvent  être  très  accusés  et  c*est 
encore  là  un  caractère  clinique  de  cette  affection  que  nous  tenons  à  mettre 
en  relief.  Aussi  rapporterons -nous  ici  en  les  résumant,  deux  autres  obser- 
vations du  reste  déjà  publiées,  à  savoir  celle  de  la  sœur  du  malade  de  l'ob- 
servation 1  (1)  et  celle  d'un  sujet  observé  par  l'uu  de  nous  en  1896  (2). 

Obs.  Il  (résumâe).  —  (''emme  de  45  ans,  sœur  du  malade  précéjent. 

Atrophie  musculaire  et  troubles  de  la  seDsibilité  chez  une  femme  de  qua- 
rante-quatre ans.  Début  de  l'affection  dans  le  bas  âge  par  nne  déformation 
des  pieds,  pour  laquelle  on  pratiqua  la  téootoniie  à  l'âge  de  douze  ans.  Double 
pied-bot  varus  extrêmement  prononcé.  Atrophie  extrême  des  muscles  des 
jambes  et  des  cuisses  plus  marquée  â  la  pérîphérid.  Atrophie  des  membres 
supérieurs  —  type  Aran-Duchenae,  —  diminuaDt  également  de  bas  en  haut. 
Cypho-scoliose  excessive.  Troubles  très  marqués  de  la  aensibilité  avec  retard 
dans  la  transmission,  diminuant  de  la  périphérie  au  centre.  Douleurs  faign- 
rentes.  iDCOordination  très, nette  des  membres  supérieurs,  moins  nette  aux 
membres  inférieurs  du  fait  de  l'atrophie.  Marche  possible,  mais  difficile  et 
incertaine.  Impossibilité  de  se  tenir  debout  les  yeux  fermés,—  signe  deRom- 
berg.  Légers  mouvements  choréiformes  de  la  tête  et  du  tronc.  Abolition  des 
réflexes  patellaires  et  olécraniens,  ainsi  que  du  réQeia  cutané  plantaire.  Myosis 
avec  réQese  Inmioeax  très  lent.  Nystagmus  dynamique.  Contractions  fibril- 
laires  dans  les  muscles  des  membres  ainsi  que  dans  ceux  de  la  face.  Intégrité 
des  sphincters  et  de  la  nutrition  de  la  peau.  Altération  très  marquée  de  la  con- 
tractitité  électrique  sans  réaction  de  dégénérescence  (PI.  LXXII  E,  F). 

Sensibilité.  —  Membres  inférieurs.  Sensibilité  tactile  abolie  complètement 
jusqu'au  niveau  du  tiers  supérieur  de  chaque  jambe  ;  réapparaît  peu  &  peu  en 

(I)  OuEHuiB  iT  SoTTAs  [loc.  Cit.).  Il  s'ftgit  de  1»  iDiilade  d«  l'obs.  I,  doot  l'autopsie 
titti  pratiquée. 

(3)  J.  Dbiibini,  Contribution  it  l'élude  de  la  névrite  inUrililielU  kypertrophiqu»  et 
prtgrtannt  de  ran/iinee.  Rtvue  de  Hédecine,  1896,  p.  S31. 
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remontant  vers  la  racine.  Sensibilité  danlonreiiBe  :  retard  de  plasienrs  secondes 
dans  la  transmission,  dimiDuant  de  haut  ea  bas,  la  sensation  donlonrense 
est,  sauf  le  retard,  perçue  comme  à  l'état  normal.  Sensibilité  thermique  très 
altérée,  l'ean  à  85  degrés  n'est  pergue  qu'après  un  retard  de  plusieurs 
secondes  et  très  atténnée  comme  sensation.  Même  retard  pour  le  froid  avec 
perversion.  Un  morceau  de  glace  n'est  perçu  qu'avec  un  notable  retard,  et  la 
malade  croit  qu'on  la  touche  avec  un  corps  chaud. 

Membres  supérieurs  :  altération  trës  prononcée  de  la  sensibilité  tactile  des 
doigts  et  des  mains. 

Lorsque  la  malade  tient  quelque  chose  dans  ses  doigts,  elle  ne  s'en  rend  pas 
compte.  Elle  ne  peut  diiïérencier  par  le  toucher  une  étoffe  d'nna  antre,  la  toile 
de  la  laine,  par  exemple  ;  pour  s'en  rendre  compte  elle  touche  l'étoffe  avec  ses 
lèvres  ou  sa  langue.  Mêmes  modifications  de  la  sensibilité  douloureuse  et  tber- 


Fig.  3.  Fig.  4. 

mique  que  dans  les  membres  inférieurs,  avec  retard  diminuant  de  bas  en  haut. 
La  malade  actuellement  ne  ressent  aucnne  espèce  de  douleur. 

Pendant  plusieurs  années,  elle  a  souffert  dans  la  cuisse  gauche  de  douleurs 
ayant  tons  les  caractères  des  douleurs  fulgurantes.  Au  tronc  et  à  la  face  )a 
sensibilité  est  normale.  Léger  uystagmns  dynamique. 

L'examen  précédent  date  de  l'année  1890  ;  pendant  l'année  189i,  les  phéno- 
mènes observés  n'ont  pas  changé  de  caractère,  ils  étaient  seulement  pins 
accentués. 

On  nouvel  examen  pratiqué  en  novembre  1891  donue  les  résultats  suivants  : 
La  malade  ne  peut  plus  marcher,  mais  peut  se  tenir  debout  en  s'appuyaat  ; 
si  dans  cette  position  on  lui  ferme  les  yeux,  elle  perd  l'équilibre.  La  face  ne 
présente  pas  de  symptômes  paralytiques  nets  dans  le  domaine  da  facial  supé- 
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rîenr,  car  la  malade  peut  fermer  les  yeuK,  froDcer  les  soarcils,  rider  sod  froDt 
comme  à  l'état  normal.  Du  côté  du  facial  inférieur,  au  contraire,  certains 
symptômes  montrent  qoe  l'orliiculaire  des  lèvres  ne  fonctionne  pas  coioniB  à 
l'état  physiologique,  les  lèvres  sont  saillantes,  la  lèvre  inférieure  est  tombante 
et  renversée  en  dehors,  il  existe  de  plus  dans  les  rclevenrs  des  commissures 
des  contractions  fibrillaires  1res  nettes.  Des  contractions  fibrillaires  existent 
également  dans  les  muscles  des  bras  et  des  épaules. 

Vue.  —  La  malade  a  été  opérée  d'une  cataracte  de  l'œil  gauche.  A  droite, 
il  existe  du  myosis  ;  le  réflexe  lumineux  est  conservé  mais  il  est  extrâmemeat 
lent  et  souvent  difficile  à  percevoir.  A  l'état  de  repos  du  globe  oculaire,  il  n'y 
a  pas  de  nystagmus,  ce  dernier  ne  se  montre  qu'à  l'occasion  des  mouvements 
de  latéralité  du  globe  de  l'œil  el  il  est  très  net.  Le  foud  de  l'œil,  examiné  par 
H.  Roufilnel,  ne  présente  pas  d'altérations.  L'incoordination  motrice  a  aug- 
menté, et,  si  elle  est  diffficile  à  apprécier  dans  les  membres  inférietirs,  do 
fait  de  l'intensité  extrême  de  l'atrophie,  il  n'en  est  pas  de  même  aux  mem- 
bres supérieurs.  La  malade  en  effet  ne  peut  se  servir  de  ses  bras  pour  s'ha- 
biller, pour  coudre,  etc.  Lorsqu'on  place  un  objet  sur  une  table  (couteau, 
stéthoscope]  et  qu'on  dit  à  la  malade  de  le  prendre,  pour  y  arriver  elle  fait 
exécuter  à  sa  main  une  série  d'oscillations  transversales  et  l'abat  ensuite 
sur  l'objet. 

Lorsqu'on  lui  dit  de  toucher  son  nez  evec  l'index  gauche  ou  droit,  elle  n'y 
arrive  qu'après  avoir  exécuté  des  mouvements  de  latéralité  analogoes. 

L'occlusion  des  yeux  augmente  de  beaucoup  le  degré  d'incoordinatioa  de 
ces  derniers  mouvements. 

Sent  mvtculaire.  —  Lorsque,  la  malade  ayaut  les  yeux  préalablement  fer- 
més, on  place  son  bras  dans  une  attitude  quelconque  et  qu'on  lui  dit  ensuite 
de  reproduire  cette  attitude  avec  l'autre  bras,  elle  la  reproduit  exactement. 
Il  semblerait  donc  que  le  sens  musculaire  fût  conservé  chez  elle,  et  cepen- 
dant la  notion  de  position  des  membres  est  très  altérée,  car  si  l'on  dit 
à  la  malade  de  porter  la  main  sur  son  gros  orteil,  sur  un  genou,  sur  l'un  on 
l'autre  de  ses  coudes,  elle  commet  des  erreurs  de  lien  très  marquées  et  n'at> 
teint  l'endroit  indiqué  qu'en  faisant  glisser  son  doigt  sur  la  peau  jusqu'à  ce 
qu'elle  arrive  au  point  demandé. 

L'examen  électrique  des  muscles,  pratiqné  i  cette  époque,  a  donné  les  ré- 
sultats suivants  :  Contractilité  faradique  abolie  dans  les  muscles  des  jambes, 
des  cuisses  et  des  mains,  diminuée  aux  avant-bras,  la  contractilité  galvanique 
l'est  an  même  degré  que  la  contractilité  faradique  et  sans  inversion  de  la  for- 
mule. La  sensibilité  électrique  est  très  diminuée. 

La  sensibilité  cutanée  présente  les  mêmes  altérations  que  lors  dn  dernier 
examen.  Les  sphincters  sont  toujours  intacts.  L'état  général  est  mauvais, 
bronchite  chronique  et  emphysème.  Sans  être  aussi  altéré  que  chez  son  frère, 
l'état  mental  de  notre  sujet  est  loin  d'être  normal,  pas  de  volonté,  émotivité 
facile,  caractère  un  pen  enfantin  à  certains  égards.  Cette  femme  a  un  fils,  âgé 
aujourd'hui  de  huit  nus,  qui  jusqu'ici  est  très  bien  portant.  La  malade  sortit 
de  l'hospice  de  Bicêtre  à  la  fin  de  l'année  1891  et  se  relira  dans  sa  famille. 
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Quelque  temps  aprâs,  elle  succomba  à  une  afTeclion  intercurreote,  le  18  jan- 
vier 1892. 

0b3,  III  {Résumée}. — Ataxie  locomotrice  et  atrophie  musculaire  chez  un 
jeune  homme  de  vingt  ans.  Début  de  l'affection  entre  sept  et  huit  ans  par  des 
troables  de  la  marube.  Atrophie  muscuhiredes  quatre  membres  dimimisnt  de 
la  périphérie  vers  la  racine.  Aux  membres  inrérieiirs  double  pied-bot  équlo 
varus  avec  pied  creux.  Aux  membres  supérieurs  atrophie  musculaire  type 
A  ran-Duchenne.  Hains  simiennes  sans  griffe  cubitale.  Cypho-scoliose  très 
accusée.  A  ta  face  lèvres  saillantes  et  rire  transversal.  Contractions  fibrillaires 
dans  les  muscles  des  membres  et  dans  l'orbiCDlaire  des  lèvres.  Altérations 
marquées  de  la  contractilité  électrique  avec  réaction  partielle  de  dégénéres- 
cence, lacoordinatton  marquée  des  membres  supérieurs  et  inférieurs.  Signe  de 


¥\s.  5.  Fig.  G. 

Romberg  très  accusé.  Altérations  très  prononcées  de  la  sensibilité  diminuant 
de  la  périphérie  vers  le  centre  Retard  très  marqué  dans  la  transmission  des 
impressions.  Altération  très  accusée  de  la  notion  de  position.  Inégalité  pupil- 
laire.  Uyosis  à  droite,  mydriase  légère  à  gauche.  Signe  d'Argyll'Robertson. 
Nystagmus  dynamique.  Hypertrophie  très  marquée  et  dureté  très  prononcée  de 
tous  les  nerfs  des  membres  accessibles  à  la  palpation.  Pas  de  troubles  trophi- 
ques  cutanés.  Intégrité  des  sphincters.  Evolution  lente  de  l'affection.  Pas 
d'hérédité  similaire. Frères  et  sœurindemnes.Pas  de  syphilis  (PI.  LXXIII A  etB). 

Sensibilité.  —  Pas  de  douleurs  spontanées,  fulgurantes  ou  autres. 

l"  SensibililÉ  lacile  examinée  à  l'aide  d'un  pinceau.  Membres  inférieun. 
Complètement  abolie  sur  la  face  plantaire  du  pied  et  des  orteils,  ainsi  que 
snr  la  face  dorsale  jusqu'au  niveau  de  l'articulation  tibio^tarsienne.A  ce  niveau 
elle  commence  â  réapparaître  un    peu  et    augmente  en  remontant  vers  la 
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racine  des  membres.mais  il  faut  arriver  jusqu'au  dessus  de  romi)itic  pour  f\at 
le  malade  accnse  une  sensation  de  contacL  aussi  nette  que  lorsqu'on  Ini  toocbe 
la  face.  Desdeux  côtés  les  troubles  de  la  sensibilité  tactile  sont  les  mêmes. 

Membret  tupérieurs.  A  droite,  aneslhésie  absolue  sur  toute  l'étendue  de  la 
face  pelmeirc  des  doigts  et  de  la  main,  et  sur  la  face  dorsale,  jusqu'à  l'interligne 
métacarpo-plialangien.  Peu  à  peu,  en  remontant  le  long  du  bras,  retour  de  la 
sensibilité  tactile,  qui  ne  redevient  normale  que  sur  le  sommet  de  l'épaule.  A 
gauche,  mâme  état  pour  la  face  palmaire  des  doigts  et  de  la  main.  Sur  la  face 
dorsale  des  doigts,  la  sensibilité  réapparaît  très  atténuée  au  niveau  de  l'interli- 
gne phalaugo-phalanginien  et  augmente  peu  à  peu  de  bas  en  haut  comme  è 
droite. 
2*  Senaibiiilé  d  la  douleur  examinée  à  l'aide  d'une  épingle. 
Membre»  in/érieurt,  A  droite  la  sensibilité  à  la  douleur  est  abolie  au  pied 
dans  la  roémeétendue  qne  pour  la  sensibilité  tactile,  elle  réapparaît  très  afTaî- 
blie  au-dessus  et  augmente  en  remontant  pour  redevenir  normale  sur  la  face 
antérieure  de  l'abdomen  et  la  région  fessière  supérieure.  A  gauche  la  sensibi* 
lité  à  la  douleur  n'est  abolie  complètement  que  dans  les  deux  tiers  antérieurs 
de  la  voûte  plantaire  et  se  comporte  ensuite  comme  à  droite. 

Dans  les  régions  totalement  analgésiques  et  dans  celles  où  la  sensibilité  don- 
loureuse  est  très  altérée,  si  on  fait  une  excitation  douloureuse  forte  —  trans- 
flsion  de  la  peau  avec  l'épingle,  pincement  énergique  prolongé,  —  on  constate 
nu  retard  dans  la  transmission,  atteignant  4  &  5  secondes  pour  les  régions 
plantaire  et  dorsale  des  pieds  et  diminuant  de  bas  en  haut.  Ce  retard  est 
accompagné  d'un  certain  degré  d'hyperesthésie. 

Membret  tupérieurt.  —  Les  troubles  de  la  sensibilité  douloureuse  ont  la 
même  topographie  que  ceux  de  la  sensibilité  tactile  et  diminnent  progressive- 
ment et  régulièrement  de  bas  en  haut.  Sur  la  face  palmaire  des  doigts,  il  y  a  un 
retard  de  transmission  de  1  à  2  secondes  avec  hyperesthésie  légère  consécutive. 
La  sensibilité  thermique estégalementaltérée.^Afemftrfttn/'érifuri.  Chaltw 
(eau  à  70  degrés).  Très  diminuée  sur  la  face  plantaire  et  dorsale  des  pieds,  avec 
retard  de  2  }i  3  secondes  à  ce  niveau  et  hyperesthésie  consécntive,  elle  réapparaît 
peu  k  pen  et  redevient  normale  au  niveau  de  l'ombilic  et  des  fesses  ;  aux  niem- 
bret  supérieurs  allératious  également  très  marquées  sur  la  face  dorsale  et  pal* 
maire  des  raains,  diminnant  de  bas  en  haut  et  ne  disparaissent  qu'au  nivean 
des  épaules.  A  cet  égard  le  père  du  malade  me  dit  avoir  observé  depuis  plu- 
sieurs années  que  lorsqu'on  servait  des  œafs  &  la  coque  au  repas,  son  fils  pou* 
vait  tenir  ces  œufs  dans  la  main  très  longtemps,  ce  qu'aucun  membre  de  la 
famille  ne  pouvait  faire,  froid  (mélange  réfrigérants  9  degrés].  Mêmes  trou- 
bles et  même  retard  que  pour  la  sensibilité  à  la  chaleur. 

La  sensibilité  est  intacte  dans  tous  srs  modes  sur  les  deux  tiers  supérieurs 
des  régions  antérieure  et  postérieure  du  tronc,  ainsi  que  sur  la  face,  le  crâne, 
les  muqueuses  buccale,  linguale  et  nasale. 
Sens  ipéciaux.  —  L'odorat,  le  goût,  l'oule  sont  normaux. 
Vue.  —  Pas  de  strabisme,  pas  de  chute  des  paupières.  Nystagmns  dyna- 
mique transversal  très  accusé  des  deux  yeux.  Inégalité  pnpillaire.  A  droite 
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iDfosis,  à  gauche  légère  mydriase.  Réflexe  tumineux  aboli.  Réflexe  de  is  con- 
Tergeoce  conservé,  Signe  d'Argyll-RobertsoD.  Àcnité  visuelle  normale.  Champ 
Tîsnel  intact.  (Examen  pratiqué  par  Vialat.) 
Ouie,  goût,  odorat,  intacts  des  deux  c5tés. 

D'après  ces  trois  observations  on  peut  se  rendre  compte  combien  sont 
marqués  les  troubles  de  la  sensibilité  dans  la  névrite  interstitielle  hyper- 
trophique. 

L'atrophie  muscalaire  quoique  toujours  très  accusée  chez  ces  malades 
peut  être,  saivanl  les  cas,  d'intensité  variable.  Excessivement  prononcée 
chez  les  sujets  des  observations  II  et  Hl.elle  est  moins  intense  quoique  très 
marquée  cependant  chez  celui  de  l'observation  I.  Cette  atrophie  a  comme 
caractère  de  prédominer  ans  extrémités  et  de  diminuer  à  mesure  que  l'on 
se  rapproche  de  la  racine  des  membres.  Nous  tenons  enfin  à  attirer  de 
nouveau  l'attention  sur  la  participation  des  muscles  de  la  face  à  la  paraly- 
sie et  à  ratrophie,signalée  déjà  par  l'un  de  nous  dans  son  mémoire  de  1896. 
Chez  les  sujets  des  observations  I  et  III  l'analogie  avec  le  faciès  d'un  myo- 
pathique  est  très  grande  :  lèvres  saillantes  et  renversées  en  dehors  avec 
protasion  en  avant  de  la  lèvre  supérieure  —  lèvre  de  tapir.  Il  existe  éga- 
lement ici,  toujours  dans  le  domaine  du  facial  inférieur,  les  particulari- 
tés symptomatiques  àécriles  éans  \e  lacies  myopathique  ^AT  Landouzy  et 
l'un  de  nous,  à  savoir:  le  riretranst^ersai,  la  diriiculléde  faire  la  mone.de 
siffler,  etc.  Par  contre  chez  les  malades  que  nous  avons  observés  jusqu'ici, 
la  domaine  du  facial  supérieur  paraissait  encore  intact.  Nous  ajouterons 
enfin  que  chez  tous  ces  malades,  du  fait  de  l'atrophie  des  muscles  des  jam- 
bes et  de  la  plante  du  pied,  le  pied  présente  une  déformation  qui  est  tou- 
jours la  même.  Il  est  en  varus  pied  creux.  Les  orteils  présentent  une  dé- 
formation spéciale:  la  première  phalange  du  pouce  est  en  flexion  dorsale 
forcée,  tandis  que  sa  phalange  unguéale  est  en  flexion  plantaire,  formant 
on  angle  droit  avec  la  précédente.  Mêmes  déformations  pour  les  quatre 
derniers  orteils,  dont  la  première  phalange  est  en  flexion  dorsale  égale- 
ment forcée,  tandis  que  la  deuxième  phalange  est  en  flexion  à  angle  droit 
sur  la  précédente  et  que  ta  phalange  unguéale  continue  l'axe  de  la  pre- 
mière. En  un  mot  il  existe  ici  une  véritable  griffe  des  orteils,  griffe  très 
régulière,  caractëri.sée  par  la  flexion  dorsale  forcée  de  la  première  phalange 
de  tous  les  orteils,  la  deuxième  et  la  troisième  phalange  formant  avec  la 
première  un  angle  droit  ouvert  en  bas  (fig-).  —  A  la  voûte  plantaire,  par 
suite  de  la  saillie  marquée  de  la  tête  du  premier  et  du  cinquième  métatar- 
siens, il  existe  dans  la  partie  moyenne  une  véritable  rigole  à  diamètre 
antéro-postérieur. 

Anx  membres  inférieurs  les  troubles  fonctionnels  sont  la  conséquence 
de  l'atrophie  et  de  l'ataxie.  Les  malades  marchent  en  steppant,  mais  non 
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comme  steppent  les  myopathiques  on  les  sujets  atteints  d'une  paralysie 
des  extenseurs  des  orteils  et  du  jambier  antérieur.  Ils  stoppent  avec  brus- 
querie, soulevant  leurs  jambes  d'une  manière  saccadée  et  les  lançant  en 
dehors,  tes  pieds  retombant  brusquement  sur  le  sol.  lis  ne  peuvent  mar- 
cher qu'avec  une  canne  dans  la  main  droite  et  marchent  la  tête  penchée 
en  avant  et  regardant  le  sot  avec  soin.  D'habitude  ils  donnent  le  bras  gau- 
che à  quelqu'un  pour  marcher  plus  facilement  et  peuvent  marcher  assez 
longtemps  dans  ces  conditions.  Lorsqu'on  leur  dit  de  changer  de  direction, 
détourner  sur  eux-mêmes,  ils  le  font  lentement,  avec  précaution  et  en 
fixant  le  sol.  Lorsqu'on  leur  dit  de  se  tenir  debout  les  talons  rapprochés 
et  sans  soutien,  ils  oscillent  sur  leurs  jambes  et  ne  peuvent  se  tenir  immo- 
biles. Si,  dans  cette  position,  on  leur  Tait  fermer  les  yeux  ils  tombent. 

Aux  membres  supérieurs  l'incoordination  n'est  pas  moins  nette.  Les 
yeux  ouverts,  les  sujets  peuvent  avec  l'index  toucher  l'extrémité  de  leur 
nez  en  ne  faisant  qu'une  erreur  de  deux  à  trois  centimètres,  tandis  que  les 
yeux  fermés,  l'erreur  est  beaucoup  plus  considérable  et,  le  doigt  arrive 
sur  la  joue  ou  sur  la  pommette. 

Si  on  dit  aux  sujets  de  toncher  avec  l'index  une  partie  quelconque  de 
lear  corps,  les  yeux  étant  fermés,  ils  commettent  des  erreurs  de  lieu  con- 
sidérables; c'est  ainsi  que  pour  le  gros  orteil  ils  toucheront  la  malléole 
interne,  etc.  Dans  tous  ces  mouvements  il  s'agit  d'incoordination  véritable, 
comme  dans  le  tabès  classique  arrivé  à  un  certain  degré  de  développement. 
Il  n'existe  dans  ces  cas  ni  oscillations  latérales  des  mains  comme  dans  la 
maladie  de  Friedreich,  ni  tremblement. 

Ajoutons  enlin  que  dans  la  névrite  interstitielle  byperlrophiqae  il  existe 
constamment  une  cypho-scoliose,du  nystagmus  dynamique  et  des  troubles 
delà  réaction  pupiilaire,  variant  depuis  l'extrême  lenteur  de  la  contrac- 
tion (obs.  II]  jusqu'à  l'immobilité  complète  de  la  pupille  —  signe  d'Argyll- 
Robertsun  (obs.  I  et  III).  Dans  ce  dernier  cas  il  existait  de  l'inégalité  pupil- 
laire.Gommedans  le  labe3,on  peut  observer  de  la  paralysie  des  muscles  du 
larynx  (obs.  I)  mais,  chose  intéressante,  et  qui  ne  se  rencontre  pas  dans 
le  tabès  classique ,  dans  la  maladie  de  Duchenne  (de  Boulogne),  les  sphinc- 
ters sont  toujours  intacts  et  il  en  est  de  même  de  la  puissance  génitale. 
Cesontlà  des  particularités  cliniques  importantes  que  nous  avons  déjà 
signalées  autrefois  et  surlesquelles  nous  croyons  devoir  à  nouveau  attirer 
l'attention.  L'hypertrophie  des  troncs  nerveux  enfin  est  d'une  constatation 
facile,  non  seulement  sur  les  gros  nerfs  des  membres  —  médian,  cubital, 
radial,  origines  du  plexus  brachial  dans  le  triangle  sus-claviculaire,  scia- 
tique  poplité  externe  au  niveau  de  la  télé  du  péroné  —  mais  encore  sur 
les  rameaux  nerveux  cutanés  d'un  certain  volume.  L'augmentation  de 
volume  des  nerfs  est  d'environ  le  double  du  diamètre  normal,  c'est  une 
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hypertrophie  régulière,  sans  saillies  ou  nodosités  aucunes,  la  consistance 
des  nerfs  est  très  augmentée  et  leur  palpation  donne  la  sensation  que  l'on 
éprouve  en  palpant  les  artères  d'un  cadavre  préalablement  injectées  â  la 
gélatine.  La  pression  enfin  de  ces  troncs  nerveux,  méoie  intense,  ne  ré- 
veille pas  de  douleur.Il  existe  en  effet,  dans  la  névrite  interstitielle  hyper- 
trophiqae,  une  véritable  analgésie  des  troncs  nerveux  à  la  pression  et  à 
l'excitation  électrique. 

Les  lésions  que  nous  avons  observées  chez  le  naalade  de  l'observation  I 
sont  tout  à  fait  semblables  à  celles  qui  ont  été  décriles  à  propos  de  l'autop- 
sie de  sa  sœur  (obs.  II)  en  4893.  Elles  sont  de  (rois  ordres  :  musculaires, 
nerveuses  et  médullaires. 

Les  lésions  musculaires  consistent  en  un  processus  d'atrophie  dont  la 
caractéristique  topographique  est  l'invasion  parzones  et  la  caractéristique 
histolog^que  une  atrophie  progressive,  débutant  quelquefois  par  la  dégé- 
nérescence graisseuse  et  aboutissant  souvent  à  la  désintégration  de  la  libre 
musculaire,  après  prolifération  des  noyaux  du  sarcolemme  ;  mais  l'atro- 
phie peut  rester  simple  jusqu'à  la  fin,  la  fibre  très  atrophiée  conservant 
encore  sa  strialion  transversale.  Ces  lésions  n'ont  rien  de  spécifique  ;  elles 
sont  en  grande  partie  sous  la  dépendance  de  la  dégénérescence  des  nerfs  ; 
peut-être,  en  raison  de  leur  répartition  irrégulière,  peuvent-elles  être  en- 
visagées comme  partiellement  primitives?  En  tout  cas  elles  ne  dépendent 
nullement  des  lésions  de  sclérose  vasculaire  qui  sont  contingentes  ou  tout 
au  moins  indépendantes. 

De  même  les  lésions  médullaires  ne  sont  que  la  conséquence  de  la  dégé- 
nérescence des  racines  postérieures,  elles  ne  différent  en  rien  de  la  sclérose 
des  cordons  postérieurs  qu'on  observe  dans  le  tabès;  nous  ne  nous  y  arrête- 
rons donc  pas. 

Les  lisions  des  nerfs  sont  au  contraire  très  particulières  et  donnent  â 
la  maladie  un  cachet  très  spécial. 

Elles  sont  de  deux  ordres,  parenchymateuses  et  interstitielles. 

Parenckymateuses^eWe?,  ne  se  distinguent  guèredes  dégénérescences  des 
nerfs,  lorsque  celles-ci  sont  arrivées  à  leur  terme  et  que  la  fibre  est 
réduite  à  une  gaine  de  myéline  vide  ;  cependant  toutes  les  fibres  ne  sont 
pas  dépourvues  de  leur  gaine  de  myéline  :  celle-ci  persiste  encore  sur 
quelques  éléments  des  nerfs  ou  des  racines  ;  en  tout  cas  la  dégénérescence 
wallérienne  n'a  été  constatée  nulle  part  et  les  gaines  vides  paraissent 
plus  épaisses  que  dans  les  dégénérations  de  nerfs  habituellement  obser- 
vées. 

Interstitielles,  elles  sont  absolument  typiques,  parce  que  la  proliféra- 
tion du  mésoderme  ne  s'est  pas  faite  indifféremment  entre  les  éléments 
nerveux  comme  dans  certains  processas  d'endonévrite  :  la  sclérose  est  ici 
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orientée  suivant  l'axe  des  fibres  neirenses,  formant  â  chaque  fibre  et  qael* 
queTois  â  plusieurs  une  gaine  isolante  ;  mais  ces  éléments  engainés  sont 
accolés  les  uns  aux  autreset  entre  eux  le  tissu  conjonctif  de  l'endonèrre 
n'est  pas  sensiblement  augmenté.  Lorsque  plusieurs  fibres  sont  engainées 
dans  le  même  manchon  fibreux,  c'est  la  fibre  centrale  qui  est  le  mieux 
conserTée,e[le  a  quelquefois  encore  sa  gaine  de  myéline,  les  autres  en  sont 
au  contraire  le  plus  souvent  dépouillées;  quelques-uns  de  ces  pelotoosde 
fibres,  examinés  sur  les  coupes  ou  sur  les  dissociations,  donnent  toat  d'a- 
bord l'illusion  de  fibres  régénérées  et  la  même  pensée  était  renne  à  l'esprit 
de  Gombanlt  et  Hallet,  sans  qu'ils  aient  osé  résoudre  la  question. 

Nous  croyons  qu'il  faut  faire  des  réserves  sur  celte  hypothèse  et  en- 
visager plutôt  ces  formations  comme  dues  â  l'enrobement  de  plusieurs 
fibres  dans  la  même  gaine  fibreuse;  la  persistance  d'une  fibre  à  myéline 
an  centre  de  ces  éléments  ne  permet  guère  de  considérer  les  antres  comme 
des  fibres  régénérées. 

<Juand  on  compare  les  aspects  divers  que  prend  cette  névrite  hypertro- 
phîqne,  suivant  qu'on  examine  les  nerfs  périphériques,  les  troncs  nerveux 
ou  les  racines,  on  est  tout  disposé  â  admettre  qu'elle  a  débuté  à  la  péri- 
phérie pour  s'étendre  ensuite  aux  troncs  nerveux  et  aux  racines  :  les 
lésions  sont  plus  marquées  pour  les  nerfs  et  les  racines  des  membres  in- 
férieurs  que  pour  ceux  du  tronc  et  des  membres  supérieurs;  elles  décrois- 
sent donc  de  bas  en  haut;  elles  sontbeaucoupmoins  marquées  poarles 
nerfs  bulbaires  ;  elles  ne  font  défaut  que  sur  le  nerf  optique  elle  nerf 
olfactif. 

Gotnment  interpréter  l'hislogenëse  des  lésions  ?  S'agit-il  d'une  névrite 
ordinaire  dont  te  processus  dégénératif  s'est  compliqué  à  un  moment 
donné  d'une  sclérose  interstitiellesecondaire.oubien  la  sclérose  hypertro- 
phique  est-elle  primitive  et  a-t-elleoccasionné  la  dégénérescence  en  étouf- 
fant les  éléments  nerveux  ?  Ces  deux  hypothèses  ne  nous  semblent  pas 
conformes  â  la  réalité  et  ici  comme  dans  beaucoup  d'autres  maladies  du 
reste,  il  serait  exagéré  de  vouloir  à  tout  prix  subordonner,  l'une  à  l'antre, 
l'altération  parenchjmaleuse  et  la  prolifération  interslitielle. 

C'est  qu'en  effet  la  prolifération  conjonctive  que  nous  avons  décrite  est 
exceptionnelle  dans  les  autres  névrites  et  pour  notre  part  nous  ne  l'avons 
jamais  rencontrée  (1),quelles  qu'aient  été  leur  durée  et  leur  incurabilité; 
et  d'autre  part,  il  n'y  a  pas  une  corrélation  absolue  enlre  la  dégénération 
et  la  névrite  interstitielle  :  ici  la  gaine  conjonctive  est  formée  de  lissa 
adulte  dense,  tassé,  etcependant  il  existe  encore  une  fibre  à  myéline  au 

(1)  Elle  a  éli  mentionnée  une  seule  fois  par  tlayem  sur  les  raciaea  postérieures 
dans  un  cas  d'atrophie  muiculaire  deuléropathique  (Haveh,  Atrophia  muicnlaire 
progressive,  Dio,  *n<:jclop.  des  Se.  midic,  2«  série,  t.  XI.  1816,  p.  1|. 
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centre  :  là  la  gaine  conjonctive  est  formée  de  tissu  jeune,  riche  en  noyaa 
et  le  centre  n'est  plus  occupé  par  une  Tibre  à  myéline.  I)  nous  semble  par 
conséquent  plus  logique  d'admettre  que  Ij  dégénération  et  ta  névrite  hy- 
pertrophique  ont  évolué  simultanément  et  indépendamment,  influencées 
par  la  môme  cause. 

Il  est  évident  que  si  on  u'envîsage  que  l'ensemble  des  déf^éuérescences 
et  si  on  en  rapproche  les  symptômes,  on  ne  peut  que  constater  des  analo- 
gies frappantes  entre  celte  afTection  et  le  tabes,et  c'est  à  cette  interprétation 
que  s'éuient  ralliés  GombauU  et  Mallet(l)  qui  en  ont  publié  la  première 
observation:  ils  considéraient  en  effet  leur  cas  ><  comme  un  exemple  d'ataxie 
locomotrice  de  cause  spinale  développée  dans  le  jeune  âge,  plutôt  que 
comme  une  affection  spéciale  caractérisée  par  des  lésions  particulières  et 
dont  les  symptômes  tendraient,  il  est  viai,  à  se  confondre  avec  ceux  du  ta- 
bès ».  Pour  nous  au  contraire  il  s'agitd'une  affection  nouvelle,  et  tout  en 
reconnaissant  les  analogies  avec  le  tabès,  nous  devons  faire  remarquer 
qu'il  est  exceptionnel  même  dans  les  labes  les  plus  anciens  de  trouver  des 
dégénérescences  des  racines  antérieures  aussi  marquées  que  dans  la  névrite 
hypertrophique  ;  enfin  jamais  dans  les  tabès  ordinaires  nous  n'avons  ob- 
servé, tant  dans  les  nerfs  périphériques  que  dans  les  racines,  une  prolifé- 
ration conjonctive  telle  que  celle  qui  constitue  la  base  anatomique  de 
cette  affection,  La  névrite  interstitielle  hypertrophique  et  progressive  de 
l'enfance  est  une  rareté  :  et  dans  les  publications  antérieures  à  1892,  il 
n'existe  qu'une  observation  :  celle  de  Gombault  et  Hallet  à  laquelle  nous 
faisions  précédemment  allusion.  En  1896  (2),  l'un  de  nous  observait  un 
Douvean  cas.  absolument  typique  et  particulièrement  intéressant,  parce 
que  le  sujet  qui  en  était  atteint  était  encore  tout  jeune,  âgé  de  "iO  ans.  A 
propos  de  cette  observation  la  question  des  rapports  qui  peuvent  exister 
entre  la  névrite  hypertrophique  de  l'enfance  et  l'affection  désignée  en 
France  sous  le  nom  d'atrophie  musculaire  type  Charcot-Marie  (en  Angle- 
terre du  type  péronier  de  l'atrophie  musculaire  progressive  [Tooth],  en 
Allemagne  d'atrophie  musculaire  progressive  névritique  [Eioffmann],  fut 
discalée  (3). 

(1)  GoHBAULT  et  Uallbt,  Un  cas  dt  labei  ayant  débuté  daru  fmfanct,  Aulopàe. 
Arcb.  de  médecioa  expérimeaUle,  1S89,  p.  385,  pi.  X. 

(2)  J.  DuiRiHB,  Contribution  à  l'étude  dé  la  névrite  inia-itititlU  hypertrophique  tt 
progrtMivêdi  l'enfance.  Revue  de  MédeciDe,  DOTembrs  1896. 

(I)  F.  tUTHOHD,  Clinique  de>  maladia  du  ëyilème  nei-veux,  t.  6,  p.  18t. 

U.  Piinni  Marie  a  préieaté  l'an  dernier  il  k  Saciété  de  Neurologie  (7  juin  1906) 
deux  malades,  appartenEint  à  une  Camille  de  sept  eufanti,  tous  atteiate  de  la  m£me 
maladie,  qu'il  décrit  cocniae  une  *  orme  spéciale  deoévrite  intentitieiie  liyperlroplii- 
qua  progresiiie  de  reofaace  t.  D'après  Pierre  Marie,  ses  miiladeE  difTèrant  de  ceux 
observés  par  l'on  de  noua  et  par  Sotta*  et  il  éprouve  un  certain  emburai  quant  i  la 
dénoniination  de  leur  affection.  Pour  nous,  il  n'y  a  aucun  douta  que  le»  malades  de 
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C'est  qu'en  eflet  dans  un  travail  para  en  1894,  M3rinesco(l)asoutMiu 
que  la  névrite  inlerstilielle  hypertrophique  et  l'atrophie  musculaire  type 
Charcot-Marie  ne  seraient  qu'une  seule  et  même  affection.  Nous  nous  pla- 
cerons surtout,  pour  réfuter  cette  opinion,  sur  le  terrain  anatomique  : 
nous  rappellerons  cependant  qne  dans  aucune  observation  de  l'atrophie 
musculaire  type  Charcot-Marie,  il  n'est  Tait  mention  d'incoordination  des 
mouvements,  de  troubles  intenses  de  la  sensibilité,  désigne  d'Ai^yll-Ro- 
berlson,  de  cypho-scoliose,  d'hypertrophie  des  nerfs,  symptômes  au  con- 
traire constants  de  la  névrite  hypertrophique,  et  cela  quel  qoe  soit  l'âge 
des  malades,  quelle  que  soit  l'anciennelé  de  Taffection.  Les  différences 

Pierre  Uarie  ne  loient  iiteiiit*  de  !s  taêtae  affeetian  que  cem  dont  nous  veDODs  de 
rapporter  les  obeervations.  Oa  retrouve  en  effet  chei  eui  la  même  difonnation  Aei 
piedi,  la  cjphoecolioae,  l'abolitiou  des  réOexe»,  la  dimiautioii  de  la  sensibilité,  la 
dirSculté  de  la  marche  et  de  la  station  debout,  l'atrophie  musculaire  et  enfla  l'bjper- 
trophie  coDsidârabls  des  troncs  nerveux  dont  nous  aToni  pa  nous  rendre  compte  par 
noni-mfmes. 

Pierre  Marie  croit  trouver  une  différence  entre  les  miladei  et  les  nâlrei  dans  l'atropbie 
maaculaire,  qui  dans  ces  cas  n'atteindrait  que  les  mnicle*  propres  dn  pied  et  de  la 
junbe,  tAndis  que  dans  les  aâtrsi  l'atrophie  masculaire  serait  généralisée-  Or,  s'il  est 
vrai  que  l'atrophie  muiculaire  est  excessive  aux  membres  inTërieurs  cfaei  le*  malades 
de  Pierre  Uarie  et  que  les  membres  supérieurs  sont  au  contraire  peu  atrophiés,  moins 
atrophiés  certainement  que  chez  les  nOtree,  il  faut  tenir  compte  de  l'âge  diOérenl  des 
malades.  D'ailleurs,  dans  la  première  publication  qui  a  été  faite  sur  ce  sujet  par 
l'un  do  noua  avec  Sottss,  il  a  été  mentionné  qu'il  s'agiisait  surtout  d'uoa  atrophie 
des  extrémités  et  que  les  extrémités  inférieures  étaient  presque  toujours  pins  prises 
que  Iss  supérieures.  Par  conséquent,  h  rencontre  de  l'opiaion  de  Pierre  Marie,  l'atro- 
phie masculaire  observée  cher  aes  malades  iea  rapproche  encore  des  nAtres. 

De  mime  Pierre  Uarie  invoque  comme  une  deuxième  diifcireDce  l'absence  de  signe 
d'Argyil-Robertson  cbex  ses  malades,  mais  il  a  obiervé  une  diminuLion  de  l'intensité 
de  la  réaclion  à  la  lumière  :  cette  diminution  eit  de*  plus  manifestes.  Celte  diminn- 
lion  ne  doit-elle  pas  être  considérée  Ji  son  tour  comme  le  début  du  signe  d'ArgyU  et 
n'est-ce  pas  de  cette  fa^on  qu'elle  est  envisagée  chez  les  tabétiques,  lorsque  l'abolition 
duréilexe  è  la  lumière  n'est  pas  encore  complète. 

L'absence  de  troubles  spbinctériens  et  d'impuissance  rapproche  encore  cesdeui  ca- 
tégorie* de  malades, 

Pierre  Marie  dit  que  dans  la  lamille  qu'il  a  observée  l'ataxie  fait  défaut  ;  le  trouble 
moteur  serait  très  analogue  à  celui  de  la  sclérose  en  plaques  ;  nous  ferons  simple- 
ment remarquer  à  ce  sujet  qu'il  est  quelquefois  difficile  d'établir  des  limites  précises 
entre  le  tremblement  et  l'ataxie.  En  résilié,  les  malades  présentés  par  Pierre  Marie 
rentrent  tout  Ji  fait  dans  le  cas  de  la  névrite  interstitielle  byperlrop bique  progressive  et 
héréditaire  de  l'enfance,  aucun  des  caractères  fondamentaux  de  cette  affection  ne  lear 
manque  et  ils  ne  présentent  d'antre  part  aucun  signe  qui  permette  de  créer  une  nou- 
velle affection.  Ici,  comme  ailleurs,  il  n'existe  que  des  pelîtes  différences  de  degré  ou 
d'évolution  :  le  tabès  est  plus  polymorphe  que  la  névrite  Interstitielle  hypertrophique, 
il  j  a  souvent  plu*  de  différences  d'une  observation  a  une  autre,  et  cependant  nous  les 
rangeons  dans  le  même  groupe  pourvu  que  les  signes  capitaux  de  la  maladie  soient 
nettement  constatés  1 

(I)  UAni^Bsco,  Conlribution  à  l'étude  de  l'amyoïrophii  Chareot-Marie.  Archive*  de 
pathologie  eipérimenlale  et  comparée,  1893. 
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cliniques  sont  donc  sunisamment  tranchées  pour  que  les  deux  affections 
ne  soient  pas  confondues  et  qu'on  établisse  une  démarcation  très  nette 
entre  elles  deus. 

Récemment,  dans  ses  Cliniques  de  1903,  Raymond, se  ralliant  aux  idées 
de  Bernhardt  et  de  Marinesco,  considère  lui  aussi  la  nt-vrite  interstittelle 
kypertrophique  comme  une  variété  de  Vatrophie  type  Charcot-Marie, 
opinion  qui  vient  encore  d'être  reprise  par  Bedaschi  (1906).  C'est  là  une 
erreur  absolue.  Jamais  à  l'autopsie  d'un  cas  d'atrophie  type  Charcot-Ma- 
rie,  il  n'a  été  constaté  d'hypertrophie  des  nerfs  etcelaquellequesoitTan- 
cienneté  de  la  maladie.  D'un  autre  câté  chez  le  sujet  de  l'observation  III, 
examiné  à  l'âge  de  vingt  ans,  les  nerfs  étaientau  moins  aussi  gros  si  ce  n'est 
davantage  que  chez  les  malades  des  observations  letll  que  nous  avons  au- 
topsiés. La  durée  de  l'alfeclion  n'a  donc  rien  à  voir  avec  l'hypertrophie  des 
nerfs.  Quant  à  l'opinion  de  Raymond  qui  regarde  le  type  Charcot-Marie 
comme  une  forme  fruste  de  la  névrite  interstitielle  hypertrophique  et  qui 
déclare  que  cette  dernière  n'a  pas  de  symptômes  pathognomonjqnesqui  la 
différencient  du  type  Charcot-Marie  et  que  l'augmentation  de  Tolume  et 
de  consistance  des  nerfs  ne  peut  être  considérée  comme  telle,  les  faits 
cliniques  montrent  qu'elle  est  inexacte. 

La  scission  s'impose  encore  davantage  quand  on  se  place  sur  le  terrain 
anatomique. 

Et  tout  d'abord  quel  est  le  substratum  anatomiqne  de  l'atrophie  type 
Charcot-Marie  ?  Les  autopsies  en  sont  rares  et  très  imparfaitement  con- 
cordantes. Sainton  (2)  fait  remarquer,  ajuste  rajson.qu'il  convientde  faire 
des  réserves  sur  les  observations  de  Virchow  (ît)  et  deFriedreich  (4)  :  et  cela 
parce  que  l'observation  de  Virchow  est  sommaire  aupoint  de  vue  clinique  et 
que  l'autopsie  a  été  faite  a  une  époque  où  la  technique  du  système  nerveux 
était  encore  peu  avancée  ;  parce  que  les  observations  de  Friedreich  compor- 
tent quelqua^  particularités  cliniques,  telles  que  la  pseudohyperlrophie 
des  muscles  des  jambes,  l'asymétrie  de  l'atrophie  dans  les  muscles  des  mem- 
bres supérieurs,  qui  s'écartent  du  tableau  clinique  ordinaire  à  la  maladie. 

C'est  cependant  en  s'appuyant  sur  ces  observations  que  Hoffmann  (3) 
considère  l'atrophie  musculaire  type  Charcot-Marie  comme  une  névrite  in- 
terstitielle des  nerfs  moteurs  avec  dégénération  ascendante,  d'une  lésion 
semblable  des  nerfs  sensitifs  avec  dégénération  ascendante  dans  les  cordons 

(I)  V.  Bedaschi,  U  forme  fruité  délia  nturite  inlerslniate  ipertrofica  t  progrtt- 
tioa  de  ll'infantia.  RivUta  di  Pathologie  nsrToii  e  maolale,  ISOS,  p.  10. 

[3)  Saintoh.  L'ami/olrophie  type  Charcot-Marie.  Tb.  de  Doctorat,  1B99. 

(3)  ViHCHow,  £in  Fait  non  Musktlalrophie.  Virchows  Archiv.  VIII,  p.  S37. 

(*)  Fbiedbiich,  Veber  itwkelatrophie,  1873. 

(5)  HoFFHAMH,  Ueber  progrettive  nturolUche  Uuskêlatrophie .  ArchiT  fur  Psyehia 
trie.  IBB9. 
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postérieurs  de  la  moelle.  L'observalion  de  Dabreuilb  (1),  qoi  au  point 
de  vue  clinique  rentre  tout  à  fait  dans  le  cadre  de  la  maladie,  diffère 
beaucoup  des  observations  précédentes,  parce  que  l'examen  anatomique 
révéla  l'esistence  de  lésions  nerveuses  périphériques  diminuant  de  bas  en 
baut,  et  Vintégrité  de  la  moelle  épiniére  :  Sainlon  se  demande  même 
si  en  raison  des  différences  qui  existent  entre  cette  observation  d'une 
part  et  celles  de  Harinesco  et  de  lui-même,  il  s'agit  dans  le  cas  de  Du- 
breuilh  d'atrophie  musculaire  type  Gharcot-Marie  ou  d'un  syndrome  pins 
ou  moins  analogue,  mais  non  identique  ?  Restent  les  deui  observations 
deMarinesco  et  de  Saiaton  dans  lesquelles  sont  signalées  des  altérations 
des  nerfs  périphériques  et  des  racines  postérieures  sans  état  hyperlropbi- 
que,  et  des  lésions  des  cordons  postérieurs  analogues  à  celles  que  l'on  ren- 
contre dans  le  tabès  ordinaire. 

Enfin  dans  un  cas  observé  par  l'un  de  nous  et  dont  t'examen  anatomique 
a  été  publié  en  collaboration  avec  Armand-Delille  (2),  les  lésions  C0Dsta> 
lées  furent  une  atrophie  simple  des  nerfs  musculaires,  l'intégrité  des  nerfs 
cutanés,  des  racines  antérieures  et  des  racines  postérieures  (sauf  dans  I& 
région  dorsale,où  elles  présentent  peut-être  une  diminution  des  fibres  à 
myéline}  ;  mais  ces  altérations  ne  sont  eu  aucune  manière  comparables  à 
celles  du  tabès  :  eufm  dans  la  moelle  il  existait  des  dégénérescences  com- 
parables à  celles  du  tabès  au-dessus  de  la  région  lombaire  inférieure.  Nulle 
part  il  n'existait  de  névrite  interstitielle  ni  d'bypertropbie  des  nerfs.  Au 
contraire  ;  en  effet  chez  cette  femme  qui  mourut  à  l'âge  de  cinquante  ans, 
après  trente  années  de  maladie,  les  troncs  nerveux  étaient  d'un  volume 
au-dessous  de  la  normale. 

Ces  diverses  autopsies  fournissent  des  résultats  assez  concordants  dans 
les  grandes  lignes  mais  qui  différent  un  peu  dans  les  détails. 

Sainton  reconnaît  que  les  lésions  de  l'atrophie  musculaire  typeCbarcol- 
Marie  ne  sont  pas  les  mômes  que  celles  de  la  névrite  hypertrophique. 
Marinesco,  Bernhardt,  Raymond  soutiennent  une  opinion  contraire  :  pour 
Marinesco  l'hypertrophie  dés  troncs  nerveux  et  ies  racines  médullaires 
serait  une  conséquence  de  l'évolution  de  l'affection  et  cette  hypertrophie 
serait  d'autant  plus  accusée  que  la  maladie  serait  de  date  plus  ancienne. 

Cet  argument  a  été  déjà  réfuté  plus  haut,  l'hypothèse  de  Harinesco  est 
en  effet  en  opposition  formelle  avec  tout  ce  qu'enseigne  l'analomie  pa- 
thologique générale  ;  nous  ne  connaissons  pas  encore  de  sclérose  qui  atro* 
phique  d'emblée,  devienneà  la  longue  sclérose  hypertrophique  ;  d'ailleurs 

(t)  DoBRiDiLH,  Etude  tur  quelques  ea*  d'atrophie  w.u»eulaire  limiUe  ani  axtrimiti» 
et  tUptndanl  d'aUiration  de»  nerf»  périphérique».  ReT.  de  Héd.,  1690. 

(!)  i.  DuBRinB  et  Abmand-Dujllb,  Vn  cat  d'atrophie  muiculairt,  type  Charcol-Ma- 
rie,  tuivi  d'autopiie.  Sotiélé  de  neurologie,  3  dâcembn  1903. 
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dans  )e  cas  de  Dejerine  et  Arinand-Delille,  la  malade  est  morte  (petite  ans 
api-ès  le  début  de  l'atrophie  musculaire  et  sur  aucon  nerf  il  n'a  été  pos- 
sible de  constater  l'hypertrophie  et  la  névrite  interstitielle  ;  leur  volu- 
me était  même  au-dessous  de  la  normale.  La  névrite  interstitielle  et  l'hy* 
perkrophie  étant  mise  à  part,  il  est  un  autre  argument  qui  s'oppose  à  la 
théorie  soutenue  par  Marinesco  :  ta  répartition  des  lésions  n'est  pas  abso- 
lument la  même  dans  les  deux  maladies:  dans  l'atrophie  type  Cliarcot- 
Harie,  l'atrophie  n'atteint  pas  les  racines  antérieures  et  c'est  là  encore 
ane  grande  différence  entre  les  deux  maladies  ;  enfin  il  existe  une  oppo- 
sition notahie  entre  l'état  des  nerfs  cutanés  et  celui  des  nerfs  musculaires: 
les  premiers  sont  intacts  on  relativement  peu  (touchés,  alors  que  les  nerfs 
musculaires  sont  profondément  dégénérés.  Dans  la  névrite  bypertrophi- 
que  au  contraire,  les  uns  el  les  autres  sont  également  altérés. 

La  névri  Le  interstitielle  hypertrophique  est  donc  nae  maladie  autonome, 
distincte  du'labeset  de  l'atrophie  musculaire  type  Charcot-Marie,  elle 
doit  occuper  une  place  à  part  dans  la  nosologie  des  maladies  familiales 
dn  système  nerveux. 

Avant  de  terminer,  nous  attirerons  l'attention  sur  quelques  particu- 
larités cliniques.  Chez  notre  malade  l'atrophie  musculaire  avait  gagné  les 
muscles  de  la  face  et  du  larynx  ;  la  corde  vocale  gauche  était  paralysée  en 
adduction  ;  cette  paralysie  laryngée,  el  le  signe  d'ArgylI-Rohertson  rappro- 
chent encore  la  symptomatologie  de  la  névrite  interstitielle  hypertrophi- 
que de  celle  du  labes  classique  ;  par  contre  l'absence  de  signes  génito- 
nrinaires  l'en  distingue  nettement. 

La  névrite  interstitiel  le  hypertrophique  est  une  des  rares'alTectionsotise 
constate  le  signe  d'Argyll-Robertson,  en  dehors  de  la  syphilis,  du  tabès  et 
de  la  paralysie  générale.  Ce  signe  existait  dans  deux  de  nos  cas  (obs.  1 
et  fil).  Chez  le  malade  observé  plus  récemment  (1896)  par  l'un  de  nous 
(obs.  III), la  syphilis  héréditaire  ou  acquise  pouvait  élre  miie  certainement 
hors  de  cause  ;  chez  le  malade  dont  nous  venons  de  rapporter  l'observation 
et  i'aulopsie  (obs.  f)  la  présence  de  ce  signe  a  moins  de  valeur,  puisqu'il 
avait  contracté  très  jeune  la  syphilis.  Quant  à  sa  sœur  (obs.  1}  qui  n'avait 
pas  eu  la  syphilis,  bien  qu'il  n'y  eut  chez  elle  pas  de  signe  d'Argyll-Ro- 
bertson, la  réaction  à  la  lumière  était  extrêmement  lente. 

Nous  rappellerons  enfin  que  sur  quatre  enfants,  deuxseulement  furent 
atteints  de  cette  maladie  (obs.  I,  II),  les  deux  autres  et  les  parents  étaient 
indemnes;  nous  avons  pratiqué  l'autopsie  delà  mère  et  nous  n'avons 
trouvé  aucun  vestige  de  cette  affection,  qui  dans  le  cas  présent  est  pure- 
ment familiale  et  non  héréditaire. 

«M  » 
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QUINZE  AUTOPSIES  DE  MAL  DE  POTT  CHEZ  L'ADULTE 

ÉTUDE  DBS   LÉSIONS  NERVEUSES 


L.  ALQUIEB, 

Chef  des  travaux  sn&tomiqaes  à  la  Clinic|u^  <Ies  IlaUdies  n«rvetues. 


Pour  expliquer  les  accidenls  nerveni  du  mal  de  Pott,oD  invoque  acluel- 
lement plusieurs  facleurs,]e  plus  souvent  coexistants  de  façon  variable,  ei 
dont  l'importance  est  diversement  appréciée  par  les  auteurs. 

Voici,  le  plus  brièvement  possible,  les  principales  lésions  de  la  moelle 
épinière  décrites  au  cours  du  mal  de  Pott,  en  dehors  bien  entendu  du  mal 
sous-occipital,  généralement  considéré  comme  une  variété  à  part. 

Beaucoup  moins  souvent  que  ne  le  pensait  Louis,  mais  d'une  manière 
indéniable  dans  certains  cas,  la  moelle  est  comprimée  par  la  lésion  oueu- 
ae,  après  que  se  sont  effectués  l'efTondrement  des  parties délmites,  elle 
lassement  du  rachis.  Taatdt,la  partie  postérieure  des  corps  vertébraux  sus- 
jacenls  à  la  carie,  et  relativement  intacte,  est  repoussée  vers  le  canal  ra- 
chidien,  lorsque  se  forme  la  gibbosité  ;  d'autres  fois,  les  débris  des  corps 
vertébraux  détruits  sont  fortement  refoulés  en  arriére,  lors  du  tassement. 

Dans  l'un  et  dans  l'autre  cas,  la  moelle  peut  être  écrasée  contre  la  paroi 
postérieure  du  rachis,  si  la  lésion  siège  à  la  région  dorsale,  où  le  canal 
rachidien  est  moins  large  qu'ailleurs;  le  plus  souvent  onlrouve,àrautop' 
sie,  un  espace  libre  en  arrière  entre  la  dure-mère  et  les  arcs  vertébraux  ; 
la  moelle,  fixée  par  les  racines  et  le  ligament  dentelé,  est  aplatie  d'avant 
en  arrière  et  coudée,  comme  élongée  sur  les  racines  par  la  saillie  osseuse. 

Od  rapproche  généralement  de  ces  faits,  les  rares  cas  où  un  abcès  tu- 
berculeux, collecté  sons  le  périoste  ou  le  ligament  longitudinal  postérieur, 
exerce  sur  la  moelle  une  action  analogue  à  celle  de  la  compression  os- 
seuse. 

.  D'ordinaire,  le  calibre  du  canal  rachidien  est  normal  ou  même  élargi 
au  niveau  du  foyer  osseux.  11  en  est  de  même  des  trous  de  conjugaison 
dans  lesquels  les  racines  sont,  généralement,  logées  très  à  l'aise. 

Le  plus  souvent,  comme  l'ont  montré  Eicheverria,  Qiarcot  et  Hichaad, 
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la  compression  est  produite  par  ia  propagation  du  foyer  tuberculens  à' 
l'espace  épidural ,  et  par  les  lésions  inflammatoires  ijui  enlourent  led 
masses  tuberculeuses.  L'ensemble  de  ces  lésions  est  désigné  souvent  sous 
le  terme  de  péripachyméningite  externe. 

Aux  autopsies,  on  trouve,  soit  des  abcès  tuberculeux  plus  ou  moins 
vastes,soit  des  masses  caséeuses,soit  des  fongosités  grisâtres,"  lardacées  », 
collées  sur  la  face  interne  de  la  dure-mère  avec  laquelle  elles  font  corps. 
Ëtendues  irrégulièrement  «  en  carte  de  géographie  »  sur  une  hauteur  parr 
fois  considérable,  débordant  irrégulièrement  sur  les  côtés  de  la  dure- 
mère,  ces  lésions  peuvent  agir  sur  les  racines  et  sur  la  moelle. 

Très  rapidement  les  racines  sont  englobées,  parfois  tiraillées  ;  au 
microscope,  leur  sclérose  a  été  souvent  constatée,  parfois  même  avec 
altérations  dégénératives,  qui,  pour  les  racines  postérieures,  ont  étésuivis, 
dans  certains  cas,  jusque  dans  les  cordons  postérieurs.  Fréquemment,  les 
auteurs  signalent  des  altérations  des  ganglions  rachidiens.  L'élude  des 
racines  antérieures  et  des  nerfs,  après  la  compression,  paraît  avoir  été 
négligée  jusqu'ici.  Enlin,  rarement,  la  tuberculose  traverse  la  dure-mère 
périra  dieu  la  ire  ;  parfois  cependant,  elle  envahit  les  ganglions  spinaux. 
La  moelle  peut  être  atteinte  de  difTérentes  façons  : 
i"  Tantét,  tes  lésions  épidurales  atteignant  jusqu'à  1  cm  1/2  d'épais- 
seur, compriment  et  déforment  mécaniquement  la  moelle,  sur  laquelle 
elles  marquent  leur  empreinte.  Cette  compression  se  fait  â  travers  la  dure- 
mère  qui  est  saine,  le  plus  souvent,  au  moins  dans  sa  moitié  interne. 

2*  Rarement,  la  dure-mère  est  franchie,  soit,  en  avant,  au  niveau  de  la 
lésion  osseuse,  soit,  sur  les  cêtés,  au  niveau  des  racines,  et  la  tuberculose, 
ou  l'inQammation  se  propagent  aux  méninges  molles  et  à  la  moelle. 

3"  Dans  d'autres  cas,  les  lésions  inflammatoires  et  tuberculeuses  restent 
extradurales,  et,  d'autre  part,  n'atteignent  pas  une  épaisseur  suffisante 
pour  comprimer  mécaniquement  la  moelle  :  celle-ci  n'est  ni  déformée, 
ni  diminuée  de  volume  ;  elle  peut  même  apparaître  plus  grosse  qu'A 
t'état  normal. 

Histologiquement  on  trouve,  dans  la  première  et  la  dernière  éventua- 
lité, au  niveau  du  foyer  épidural,  les  mêmes  lésions  de  ta  moelle  épinière, 
qui  diffèrent  suivant  l'âge  du  processus  morbide  : 

1°  D'abord,  on  constate  la  tuméfaction  irrégulière  (fusiforme,  et  boules 
en  chapelet)  de  certaines  gaines  de  myéline,  dont  le  c;lindre-axe,  normal 
par  endroits,  apparaît,  ailleurs,  gontlé.  Ces  lésions  doivent  être  étudiées 
sur  des  coupes  longitudinales  :  elles  prédominent,  d'ordinaire,  dans  la 
r^ion  centrale  des  cordons  latéraux  et  postérieurs.  Â  leur  niveau,  la 
névroglie  apparaît  épaissie,  comme  tuméfiée,  granuleuse,  mais  sans  multi- 
plication des  noyaux.  Les  vaisseaux  sanguins  sont,  en  général  de  volume 
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normal,  OU  même  congestionnés.  Les  voies  lymphatiques  pérÎTascnlaireset 
interstitielles  sont  plus  ou  moins  dilatées. 

Dans  la  substance  grise  les  lésions  sont  moins  considérable:  les  cellules 
nerreusessonteu  chromatolyse,  et  peuvent  être  déformées,  aplaties.  Dans 
un  certain  nombre  de  cas,  l'aie  gris  est  plus  ou  moins  déformé,  disloqué, 
même. 

Enfin,  à  ces  lésions  peuvent  s'ajouter  des  foyers  d'hémorragie  on  de 
ramollissement,  ces  derniers,  souvent  en  forme  de  coin  à  base  périphéri- 
qne,  ce  qui  semblerait  indiquer  leur  origine  vascnlaire.  An  voisinage  de 
ces  foyers,  et  en  leur  absence,  on  peut  trouver  des  vaisseaux  plus  ou  moins 
volumineux,  rétrécis  on  thromboses. 

2°  Dans  les  cas  anciens,  les  lésions  de  la  première  phase  peuvent  avoir 
plus  ou  moins  complètement  disparu  :  on  constaste  la  sclérose  et  l'épais- 
sissement  des  méninges  molles,  des  parois  vasculaires  et  de  la  névroglîe, 
avec  dégénérescences  ascendantes  et  descendantes  plus  ou  moins  intenses 
et  étendues. 

D'ordinaire,  on  ne  trouve  pas  d'accumulation  leucocytique  autour  des 
vaisseaux  des  méninges  molles  et  de  la  moelle  :  en  plus  de  l'épaississe- 
ment  fibreux  que  peuvent  présenter  les  méninges  molles,  elles  contractent 
parfois,  au  niveau  du  maximum  des  lésions  épidurales,  quelques  adhé- 
rences avec  la  dure-mère,  dont  la  signification  n'a  pas  élé  précisée. 

Telles  sont,  en  gros,  les  principales  lésions  :  leur  interprétation  est 
délicate  et  controversée. 

Lorsqu'on  trouve  des  lésions  d'endo  et  de  périvascularité,  dans  les 
méninges  molles  et  la  moelle,  avec  de  véritables  traînées  de  lymphangite 
spinale,  on  peut  envisager  l'hypothèse  d'une  action  analogue  à  celle  qui, 
dans  la  syphilis  nerveuse,  engendre  les  lésions  spinales. 

L'ischémie,  notamment  celle  produite  par  compression  et  oblitération 
des  artères  radiculaires  (Ziegler),  peut  expliquer  certaines  lésions  en 
foyer,  hémorragies  on  ramollissements  :  on  peut  admettre,  avec  Scbmaus, 
qae  des  artères  thrombosées  se  détachent  des  embolies  capables  de  créer 
de  nouveaux  foyers. 

Mais  ces  explications  sont  loin  de  comprendre  tous  les  faits.  La  dilata- 
tion des  gaines  myéliniques,avec  tuméfaction  des  cylindres-axes,  épaississe- 
menl  de  la  névroglie,  lésions  qui  paraissent  pouvoir  aller  jusqu'à  la 
myélomalacie,  indépendamment  des  vaisseaux  sanguins  (Scbmaus),  enfin, 
la  dilatation  des  voies  lymphatiques,  sont  rapportées  par  presque  tous  les 
auteurs,  à  l'œdème  de  la  moelle.  D'ailleurs,  les  chirurgiens  disent  cons- 
tater cet  œdème  au  cours  de  leurs  interventions  :  même  aux  autopsies,  la 
jnoelle  est  fréquemment  trouvée  plus  volumineuse  qu'à  l'état  normal,  aux 


ib.  Google 


QUINZE  AUTOPStBB   DB  MAL   DE    FOTT   CHEZ   L'ADULTB  '1Jl3 

endroits  OÙ  le  microscope  révélera  les  lésions  sns-indiqnées.Qaelle  est  la 
cause  de  cet  oedème  ?  Deui  courants  d'opinion  sont  en  présence  : 

{•>  Pour  les  itns,  il  s'agit  d'un  œdème  mécanique.  L'oblitération  des 
vaisseaux,  au  niveau  et  autour  des  lésions  tuberculenses  de  l'espace  épi- 
dural,  la  compression  mécanique  des  veines  de  la  pie-mére,  engendre 
une  slase  veineuse  et  lymphatique  (Kahler),  causes  de  i'oedëuie. 

"£"  Pour  d'autres,  la  stase  veineuse  ou  lymphatique  n'explique  pas  tout. 
L'oedème  peut  exister  aussi  bien  au-dessus  et  au-dessous  du  point  icom- 
primé;  son  intensité  est  loin  d'être  proportionnelle  au  degré  de  la  com- 
pression :  enfin,  et  surtout,  on  l'observe  ailleurs  que  dans  les  compressions 
de  la  moelle.  Schmaus  a  pu  le  réaliser  expérimentalement,  en  inlrodui- 
sant  sous  la  dure-mère  de  cbiens,  non  seulement  de  petites  masses  de 
cire  fondue  ou  d'argent,  ne  pouvant  exercer,  vu  leur  petit  volume,  qu'une 
compression  minime,  mais  encore  il  a  obtenu  un  résultat  identique  en 
injectant  des  cultures  stérilisées  de  staphylocoques.  Les  lésions  «  d'oe- 
dème »  s'observent  également  dans  les  myélites  aiguës. 

Pour  toutes  ces  raisons  Schmaus  admet,  en  plus  de  la  stase  veineuse  et 
lymphatique,  une  autre  cause  d'œdëme  ;  celui-ci  serait,  en  partie,  tout  au 
moins,  un  œdème  actif,  d'origine  toxique,  comme  les  oedèmes  viscéraux 
des  inflammations  aiguès.  Celle  manière  de  voir  a  rencontré  des  partisans 
et  des  détracteurs. 

En  tout  cas,  quelle  qne  soit  son  origine,  rien  n'empècbe  d'admettre  un 
oedème  précoce,  survenant,  anlour  du  foyer  tuberculeax  épidural,  alors 
que  celui-ci  n'a  encore  pris  qu'un  fnible  développement,  absolument 
comme  l'œdème  précoce,  qui  est  l'un  des  premiers  signes  d'une  tumeur 
blanche,  on  d'une  coxalgie  (Ménard). 


Depuis  deux  ans,  j'ai  pratiqué  l'autopsie  de  15  pottiques  ayant  pré- 
senté des  troubles  nerveux,  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Ray- 
mond. Voici,  le  plus  brièvement  possible,  les  principales  constatations 
analomo-histologiques  faites  dans  ces  15  cas. 

Pour  me  rapprocher  le  plus  possible  de  la  clinique  et  aQn  de  ne  rien 
préjuger  des  lésions,  je  divise  ces  cas  en  3  groupes,  suivant  le  siège,  dor- 
sal, lombaire,  cervical  du  mal  de  Pott,  mettant  à  part  quatre  faits  com- 
plexes (trois  cas  de  mat  de  Pott  chez  des  syphilitiques,  un  cas  de  mal  de 
Pott  terminé  par  méningite). 

I.  —  Mal  de  Pott  âorsal. 

0b9.  I  (cas  860  du  Laboratoire).  —  Evolution  clinique  en  2  ont  et  4  moit. 
—  Compression  osseuse  nelle. 
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Hommede  2Sans.  A  en  deux  plearésiesà  8  aas  ;  I  11  aas,  roageole  pnis 
scarlatine. 

Début  à  2S  ans  par  des  douleurs  înterscapulaires  exaspérées  par  les  raonve- 
menls  et  bientôt  remplacées  par  une  sensation  de  «  ceinture  de  plomb  • . 

A  26  ans,  il  ressent  des  picotements  dans  les  jambes,  qui  s'affaiblissent  un 
mois  plus  tard,  et  passe  9  mois  à  l'bâpital.alité.les  jambes  ■  raides  comme  des 
barres  de  fer  ■.  Le  repos  calme  les  donleurs.que  réveillent  des  bains  sulfureux  : 
il  d'j  avait  alors  pas  d'autre  signe  rachidien  qu'un  peu  de  gène  de  la  rotation  du 
tronc  à  droite. 

Rentré  chei  lui,  le  malade  passe  au  lit  10  autres  mois,  pendant  lesquels,  la 
paraplégie  va  en  progressant.  Incontinence  des  urines. 

Pnis,  il  entre  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Raymond,  oii  l'on  constate 
ce  qui  suit  :  les  membres  inférieurs  contractures,  rétractés  en  flexion,  ne  peu- 
vent quitter  le  plan  du  lit,  et  sont  le  siège  de  douleurs  intermittentes.  Clonus. 
Pas  de  troubles  sensitifs  ni  sphinctériens.  Rien  aux  membres  supérieurs  ni  à 
la  face  ;  examen  ophtalmoscopique  négatif.  Gibbosité  de  la  région  dorsale 
moyenne. 

Mort  9  mois  après  l'admission,  dans  un  état  cachectique  avec  émaciation 
considérable. 

Aulopsie.  —  Symphyse  pleurale.  Pas  de  tuberculose  viscérale  nette.  Foie 
gras. 

Cenlrei  nerveux  tupérieurt  -r  Cerveau,  cervelet,  bulbe,  protabéraoce. 
Aucune  lésion  macroscepique,  ni  à  l'examen  histologiqne  de  fragments  traités 
parles  mélhodes  de  Pal  Marchl,  NissI,  l'hématéine-éosine-orange,  etc. 

Rachit. —  Carie  ancienne  avec  effondrement  des  VI<  et  VU*  corps  vertébraux 
dorsaux.Ls  partie  postérieure  du  VI*  fait  une  saillie  accusée  dans  le  canal  rachi- 
dieu,  réduisant  sonjdiamètre  antéro-postérieuràS  millimètres  environ.  Il  s'agit 
d'un  foyer  tuberculeux  ancien,  sans  fongosités  ni  masses  caséeuses  ni  dans 
l'os,  ni  dans  l'espace  épidurnl.  La  dure-mëre,  non  épaissie,  adhère  étroitement 
à  l'os,  sur  tout  le  pourtour  du  canal. 

Les  méninges  molles  sont  complètement  indépendantes  de  la  dure-mère. 

La  moelle  est,  au  niveau  de  l'éperon  osseux  (7*  segment  dorsal),très  aplatie 
d'avant  en  arrière,  réduite  à  un  diamètre  sntéro-postérieur  de  3  à  4  millimè- 
tres et  élargie  transversalement,  avec  déformaciou  très  marquée  de  l'axe  gris 
(PI.  LXXVI,  Sg.  2,  le  N"  2  de  cette  figure  correspond  à  la  compression  osseuse: 
le  N*  f  montre  la  dégéoéralion  ascendante,  les  N°  3  et  4,  les  dégénération  des- 
cendantes). 

Eiude  hittotogique.  — Au  niveau  de  la  compression  :  épaississement  consi- 
dérable de  la  névroglie  ;  çâ  et  là,  surtout  à  la  périphérie  de  la  moelle,  des  gai- 
nes myéliniques  très  dilatées,  avec  tnméraction  considérable  des  cylindres-axes. 
Au  Pal  et  auHarchi,  lésions  dégénéralives  diffuses,  plus  intenses  à  la  périphé- 
rie de  la  moelle.  Méninges  molles  et  vaisseaux  sanguins  sans  lésions  ;  cellules 
nerveuses  :  les  unes  aplaties,  déformées,  d'autres  normales.  Canal  épendy- 
maire  très  aplati  d'avant  en  arrière,  représenté  seulement  par  un  amas  de  cel- 
lules irrégulières,  polymorphes,  sans  paroi  ni  lumière  reconnaîsssbies.  Racines 
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très  sclérosées,  avec  atrophie  iotense  de  DombreasesRbres  nerveuses,  et  dispa- 
rition de  nombrenx  cylindres-sxes.  Pas  de  lésion  des  méninges  radiculaires. 

Cas  altérations  disparaissent  dans  les  segments  voisins  du  point  comprimé. 
An-dessoSiOn  trouve  simplement  une  dégénératiou  intense  du  faisceaa  de  Goll 
remontant  jnsqn'an  balbe  ;  an-dessans,  dégénération  des  faisceani  pyramidaux 
direct  et  croisé,  avec  pfilear  diffuse  des  cordons  antéro-latérsus.  Quelques  cet- 
iules  nerveuses  sont  en  chromatolyse  légère,  avec  pigmentation. 

Obs.  II  (n"  801).  —  Mal  de  Pott  ayant  débuté  cHniquemmt  à  70  ont.  — 
Mort  7  ant  aprèt.  —  Couiure  da  la  moelle  lur  un  éperon  oueux  (1). 

Femme  de  77  ans.  Début  à  l'âge  de  70  ans  :  douleurs  et  cyphose  dorsale, 
sciatiqae  double  et  paraplégie  des  membres  inférieurs,  qui  se  semit  constituée 
en  15  jours.  Elle  Tut  alord  admise  à  la  Salpétrière.  6  ans  après,  ou  constatait 
une  paralysie,  presque  complète  des  membres  inTérieurs,  avec  exagération  des 
réQaxes  rotniiens,  orteil  indifférent, pas  de  troubles  sphinctériens.Gibbosité  dor- 
sale inrérieure  douloureuse  à  la  pression.  Mort  un  an  après. 
Autopiie.  — Tuberculose  cavitaire  des  poumons. 

RaekU.  -^  Foyer  tuberculeux  sysnl  détruit  les  corps  des  X',  XI*,  XII*  ver- 
tèbres dorsales;  les  vestiges  delà  XI*  forment  nn  éperon  légèrement  saillant 
dans  le  canal  racbidieu,  adhérant  à  la  dure-mère,  et  sur  lequel  la  moelle  est 
légèrement  condée.  De  la  12*  paire  dorsale  jusqu'à  la  1"  sacrée,  la  partie  anté- 
rieure de  la  dore-mère  est  recouverte  de  fongosités,  présentant  leur  maximum 
d'épaisseur  (1  cm.  1/2)  au  niveau  des  2*  et  3'  lombaires,  el  englobant  plusieurs 
racines,  surtout  à  gauche.  Aucune  adhérence  entre  la  dure-mère  et  les  ménin- 
ges molles  :  la  partie  antérieure  de  la  moelle  est  légèrement  aplatie  au  niveau 
des  1"  et  2*  segments  lombaires,  juste  au  point  où  les  fongosités  épidnrales 
présentaient  l'empreinte  nette  de  l'éperon  osseux. 

Histologiquemeot  ou  trouve,  à  ce  niveau,  le  foyer  épidural,  formé  de  tuber- 
cules rares,  disséminés  dans  du  tissu  fibreux  adliérant  intimement  à  la  dure< 
mère  :  épaississemeut  léger  des  méninges  molles  ;  raréfaction  des  fibres  ner- 
veuses, diffuse  avec  prédominance  dans  la  partie  antérieure  des  cordons  an- 
téro-latéraux,  et  dans  la  partie  centrale  des  postérieurs  ;  léger  épaississement  de 
la  névroglie  ;  dans  les  cellules  nerveuses  à  peine  de  cbromotolyse  ;  les  vais- 
seaux, largement  perméables,  pleins  de  sang,  présentent  nu  léger  épaississe- 
ment de  leurs  parois.  Canal  épendymaire  oblitéré.  Sclérose  des  racines.  Au- 
dessus  et  au-dessous  de  celte  région,  on  trouve  seulement  les  dégénérations 
ascendantes  et  descendantes  habiloellement  observées  à  la  suite  de  lésions  des- 
tructives siégeant  à  ce  niveau. 

Obs.  III  (n*  874).  —  Après  det  douleurt  rachidiennet  ayant  duré  plusieurs 
moii,  paraplégie  brusque  des  membres  inférieurs,  avec  anestfiésie  et  incon- 
tinence det  réservoirs,  chez  une  femme  de  73  ant.alteinte  de  bronchite  avec 
emphysème  el  néphrite  chronique.  —  Foyer  épidural  peu  considérable.  — 
Lésions  légères  de  la  moelle. 

(1)  One  étude  bUtologique  da  ce  cas  aiosi  que  de«  N°'  754.  155,  798,  t,  ét6  publiée 
par  Rotsi.  Arch.  de  neurol,,  jtuiTier  1906, 
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Femme  de  73  ans,  obèse,  autrefois  très  éthylique.Hospilalisée  à  la  Salpâtriëre 
à  l'âge  de  69  nas,  elle  se  plaignait  de  doulears  dorsales,  exagérées  par  les  mouve- 
meats,  depuis  quelques  mois,  an  cours  desquels  elle  fut  soignée  àlrois  reprises 
à  l'infirmerie,  pour  bronehite,  avec  emphysème  pulmonaire.  Gros  oedème  des 
membres  inrériears,  avec  albuminurie.  L'examen  du  rachis  et  du  système  oer- 
veux  était  toqjours  demeuré  négatif,  lorsque  3  semaines  après  son  dernier 
séjour  à  l'infirmerie,  les  douleurs  redoublèrent,  pendant  que  les  Jambes  s'affai- 
blissaient.Quelques  jours  plus  tard,  brusque  incontinence  des  urines  et  des  ma- 
tières ;  le  lendemain,  paralysie  complète  des  membres  inférieurs, Qasqae,  maù 
avec  ligne  de  Babiniki.  Anesthésie  complète  pour  tous  les  modes  de  la  sensibi- 
lité, dans  toute  k  moitié  inférieure  du  corps,  disparaissant  graduellement  entre 
l'ombilic  et  l'appendice  zyphofde.  Réflexes  abdominaux  nul.  La  région  dor- 
sale moyenne  présente  une  convexité  régulière,  non  douloureuse  au  palper  et 
à  la  percussion. 

Huit  jours  pins  tard,  mort  subite,  par  crise  d'angine  de  poitrine  à  l'occasion 
d'un  mouvement. 

Autopsie.  — CalciScalion  et  sténose  notables  descoronalres.  Népbritocbroni- 
queavecponsséeaigua.Empbysèmepulmonairesvec,  8usommatdroit,tabercule 
ancien,  du  volume  d'une  noix. 

Jtachis. —  La  section  antéro-postérieure  montre  (pi.  I,  fig.  3)  un  foyer  tnber- 
cnlenx  détruisant  le  disque  séparant  les  IV'  et  V*  vertèbres  dorsales^et  les  parties 
adjacentes  de  ces  dernières,  communiquant  avec  deux  masses  casèenses  :  l'an- 
térieure, prévertébrale,  plus  volumineuse;  la  postérieure,  épidurale,  mesure 
2  centimètres  de  hauteur  sur  t/2  d'épaisseur  ;  elle  est  collée  sur  la  face  anté- 
rieure de  la  dure-mère,  à  bautenr  dos  G'  et  7*  paires  dorsales,  qui  sont  légè- 
rement englobées  à  gauche. 

Histologiquement,  ce  foyer  est  entièrement  extra-dural  ;  la  moelle  ne  présente 
à  son  niveau  qu'un  léger  épaississemeuL  de  la  névroglie,  dans  la  partie  profonde 
des  cordons  latéraux  et  postérieurs,  avec  début  de  nécrose,et  2  ou  3  petits  foyers 
d'hémorragie  capillaire,  notamment  dans  les  cordons  postérieurs.  Intégrité 
complète  des  autres  vaisseaux  et  des  méninges.  Pas  de  lésions  dans  les  autres 
régions  de  la  moelle. 

Les  cellules  nerveuses  présentent,  dans  tontes  les  régions  du  névraxe,  des 
lésions  de  chromatolyse  avec  pigmentation.  II  existe  en  outre  un  pea  d'épais- 
sissement  des  méninges  molles,  à  la  base  du  cerveau,  ainsi  que  des  traces  dou- 
teuses d'œdëme  cortical  :  toutes  ces  lésions  nous  paraissent  dnes  à  la  néphrite 
et  à  l'arlério-sclérose  plutôt  qu'au  mal  de  Pott. 

Obs.  IV  {n'  784).  —  Mal  de  Poil  dorsal.  —  Mort  16  moi*  aprèt  les  premiers' 
symptômes.  —  Infection  secondaire  et  symphyse  des  méninges  mottes. 

Femme  de  S9  ans.  Convulsions  dans  l'enfance.  Fièvre  typhoïde  et,  proba- 
blement, tuberculose  pulmonaire  ancienne.  Elle  nie  la  syphilis  et  l'alcoolisme. 

Début  à  S8  ans,  par  des  crises  de  douleurs  lombaires,  irradiées  en  ceinture  ; 
elles  sont  remplacées,  6  semaines  pins  tard,  par  des  crises  d'écrasement,  de 
déchirure  dans  la  région  lombaire. 
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Nenf  mois  après,  s'y  ajoutent  nn  engourdissement  (sensation  de  froid),  pois 
dus  douleurs  dilTuses  dans  les  membres  inférieurs,  qui  s'affaiblissent.  Les 
troubles  moteurs  progressent,  tandis  que  les  doulears  diminaont. 

ik  mois  après  le  débat,  elle  entre  dans  le  service  de  H.  le  professenr  Ray- 
mond, avec  une  paraplégie  complète  aux  pieds  et  anx  jambes,  moins  marquée 
tiux  cuisses,  prédominant  dans  les  flécbisseurs  des  divers  segments.  Exagé- 
ration des  réflexes  rolulîens  ;  orteil  indifférent.  Masses  musculaires  légèrement 
donlourenses  â  ta  pression  :  signe  de  Lasègne  net  des  denx  cAtés.  Hypoestbé- 
8Îe  pour  tous  les  modes,  au-dessous  d'ane  bande  d'hyperesthésie  passant,  en 
arriére,  an  niveau  des  reins  et  descendant  obliquement  vers  l'hypogastre. 
VoDssnre  de  la  colonne  dorsale  inférieure,  indolore  an  palper  et  h  la  percus- 
sion, et  dont  la  malade  ignorait  l'existence. 

Quinze  jours  plus  tard,  les  donieurs  des  membres  inférieurs  se  réveillent, 
plus  violentes  que  jamais. 

Quinze  autres  jours  après,  rétention  des  réservoirs,  avec  incontinence  par 
regorgement,  puis  escarre  sacrée,  rapidement  considérable.  Fièvre,  hecticité, 
amaigrissement,  œdème  des  membres  inférieurs.  Mort  16  mois  après  le  début, 
2  mois  après  l'admission  a  la  Sslpétrière. 

Autoprie.  —  Pas  de  tuberculose  viscérale.  Foie  décoloré,  jaunâtre. 

Rackis, —  Carie  des  corps  vertébraux  des  VI"  et  VII*  dorsales,  s'oavrant  dans 
l'espace  épldural.  A  partir  de  ce  point  jusque  daas  la  région  sacro-lombaire, 
la  face  externe  de  la  dure-mére  est  recouverte,  sur  sa  partie  antérieure,  de 
masses  irrégulières,  fongueuses,  lardacées,  lui  adhérant  étroitement.  I^eur 
épaisseur  maxime  n'atteint  pas  1/2  centimètre.  Au-dessous  de  la  région  dor- 
sale moyenne,  on  trouve  des  adhérences  nombreuses,  entre  la  pie-mère  et  la 
dure-mère,  aussi  bien  en  arrière  qu'en  avant  ;  elles  augmentent  en  descen- 
dant, et,  i.  la  partie  inférieure,  deviennent  une  symphyse  complète  englobant 
les  racines  de  la  queue  de  cheval.  La  moelle  présente  partout  sa  forme  et  son 
Tolnme  normaux. 

Uistologiqnement  les  masses  épîdarales  sont  constituées  par  un  tissa  d'in- 
llammation  banale,  contenant  de  nombreux  tubercules,  d'apparence  jeune  et 
en  pleine  évolution.  Il  semble  qu'on  puisse  reconnaître  dans  la  moelle  et  les 
méninges  molles  deux  ordres  de  lésions. 

1*  Dans  la  région  lombaire  (de  III*  i  V*  L)  de  nombreuses  gaines  myéliniques 
très  dilatées  avec  tuméfaction  des  cyltndres-axes  dans  toute  l'étendue  de  la  subs- 
tance blanche,  avec,  par  places,  épaississement  léger  des  travées  névrogliques 
et  oblitération  du  canal  épendymaire.  A  partir  de  cette  région,  dégénérations 
ascendantes  et  descendantes  légères. 

2°  Les  méninges  molles  sont  infiltrées  d'un  nombre  énorme  de  leucocytes 
polynacléaires,avec,cà  et  là,  quelques  cellules  géantes  et  petits  foyers  nécroli- 
ques.  Les  vaisseaux  intra-médullaires  et  intra>radiculaires  sont  entourés  d'un 
manchon  de  polynucléaires.  Ces  lésions  vont  comme  la  symphyse  entre  la  dure- 
mére  et  la  pie-mère,  eu  diminuant  à  mesure  qu'on  remonte,  et,  comme  elle, 
disparaissent  dans  la  région  dorsale  moyenne. 

Les  cellules  nerveuses  présentent  des  lésions  de  chromatolyse  avec  amas  de 
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pigment  jaane  doal  t'inteasité  semble  parallèle  à  celle  des  lésions  des  méoingei 
molles. 

Obs.  V  (n*  81i}.  —  Mal  de  Pott  ayant  cliniquement  évolué  en  6  umainet,  e* 

m^me  temps  qu'une  n^hriie  aiguë.  —  Gros  foyer  épidurai  eompriwuuti 

légêrentenl  la  moelle,  début  de  myélomalacie. 

Homme  de  65  ans,  peintre  en  bâtiments.  Alcoolisme  sans  sabirnisme. 

52  ans,  pleurésie  avec  épancbement  ponctionné,  puis  œdëmedes  membres 
inférieurs  avec  sscite  ponctionnée  deux  Tois  et  diagnostiquée  péritonite  taber- 
cul  anse . 

f>5  ans,  donlenrs  lombaires  vagues,  exagérées  par  la  marclie.la  station  verti- 
cale proloD|;ée,  les  mouvements  du  rachis.  Un  nwis  après,  alTaibtissement  ra- 
pide des  membres  inférieurs.  An  bout  de  hait  Jours,  â  son  entrée  à  la 
Salpétrière,  on  cooslale  une  paralysie  presque  complète  pour  tous  les  segments 
da  membre  inférietir  droit,  plus  marquée  à  l'extrémité  ;à  gauche,  simple  pa- 
résie. Réleies  rotuliens  etachilléens  faibles, de  l'orteil  en  Oexion,  crémastérien 
nul  à  droite,  faible  à  gauche,  abdominal  nul.  Pas  de  douleur  spooUaée  on  pro- 
voquée. Légère  hyperesthésie  diffuse  à  la  face  antérieure  des  genoux  et  des 
cuisses.  Léger  œdème  péri-malléolaire  droit, pas  de  troubles  sphinctériens. Hien 
aux  membres  supérieurs  et  à  la  tête. 

Rachis  :  mouvements  gênés  dans  la  région  dorso-lombaire  qui  est  douloureuse 
an  palper, surtout aa  niveau  des  XII'  dorsaleel  I"  lombaire  légèrement  saillantes. 
A  ce  niveau,  ceinture  d'hypoesthésie  cutanée  large  de  5  à  6  ceutimètres. 

GonstipatioD  complète  :  les  jours  suivants,  la  région  lombaire  droite  devient 
donloureose,  en  même  temps  que  les  urines  sont  de  plus  en  plus  ronges  et 
rares.  Ad  5*  jour  de  l'entrée,  rétention  brusqne  d'urines.  Hort  le  lendemain. 

Auloptie.  —  Symphyse  pleurale.  Quelques  adhérences  et  épaississe  me  nts 
fibreax  du  péritoine,  mais  sans  tuberculose, non  plus  qu'aux  poumons.  L'un  des 
ganglions  trachéo-bronchiques,  du  volume  d'un  haricot,  présente  i  la  coupe 
l'aspect  ■  mastic  de  vitrier  ».  Grosse  néphrite  aigne. 

L'encéphale  est  sain  à  l'œil  nu. Au  microscope, on  constate  :  dans  lescircon- 
volntions  frontale  et  pariétale  ascendantes  gauches,  une  chromatolyse  diffuse 
sans  pigmentation,  et  avec  légère  désorienta ti on  des  cellules  nerveuses.  Multi- 
plication diffuse  des  noyaux  névrogliqnes.  Hien  aux  méninges  ;  quelques  rares 
amas  leucocytiques  dans  les  vaisseaux  sanguins. 

Pas  de  lésions  du  cervelet,  en  particulier,  des  cellules  de  Purkinje.  Bulbe  : 
pas  de  méningite,  chromatolyse  et  pigmentation  légères  de  certaines  cellules 
des  olives  et  des  noyaux  du  plancher  du  IV*  ventricule.  A  ta  partie  inférieure, 
dislocation  et  oblitération  do  canal  central.  Epaississement  diffus  de  la 
névroglie. 

Hackit.  —  Foyer  tuberculeux  du  corps  de  la  VIII*  dorsale,  se  propageant 
dans  l'espace  épidurai, oii  on  trouve  une  masse  c-aséeuse  épaisse  non  ramollie, 
étendue,  contre  la  dure-mère  au  devantdes  7*-tO*  segments  dorsaux  débordant 
sur  les  côtés  et  englobant  les  racines  correspondantes.  Au  niveau  des  8*  et  9* 
racines,  la   moelle  est  légèrement  aplatie  d'avant  en  arrière.  Les  i 
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molles,  libres  partout  ailleurs,  prësenteot  en  ce  point  quelques  adhérences 
avec  la  dure-mère,  sur  la  face  aalérieure  de  la  moelle. 

Histologiqnement,  le  foyer  épidural  a  la  structare  d'un  tubercule  jeune,  «n 
pleine  évolution,  refoulant  la  dure-mère,  dont  les  lames  externes  sont  enva- 
hies, les  plus  internes  étant  respectées. 

Racines  sans  lésion  nette  :  la  pie-mère  présente  sur  la  face  antérieure  de  la 
moelle,  an  niveau  du  foyer  épidural,  quelques  amas  embryonnaires.  La  moitié 
antérieure  de  la  moelle  est  nettement  aplatie,  avec  élargissement  et  déforroatiou 
ds  la  substance  grise  :  le  volume  total  de  la  moelle  est  plut&t  supérieur  i  la 
normale.  Les  cellules  nerveuses  .tont  déformées,  aplaties,  mais  c'est  h  peine  si 
quelques-unes,  soit  dans  les  cornes  antérieures,  soit  dans  la  colonne  de  Glarlcet 
présententun  peu  de  chromstolyse  discrète,  sans  pigmentation.  Dans  la  partie 
centrale  des  cordons  latéraux  et  postérieurs,  grosse  dilatation  de  nombreuses 
gaf  nés  myéliniques,  avec  tuméfaction  des  cylindres-axes,  et  épaississement  dft 
la  uévroglie.  Ces  lésions  sont  au  maximum  dans  le  cordon  latéral  gauche,  où 
elles  s'accompagnent  de  phénomènes  nécroliques  nets,  aboutissant  à  la  for- 
mation de  plusieurs  petits  foyers  demyélomalacie,  limités  à  la  substance  blan- 
che du  cordon  latéral. 

Les  vsisseanx  sanguins  largement  perméables,  pleins  de  saug,  présentent 
peut-être  un  léger  épaississement  de  leurs  parois.  Pie-mère  non  épaissie.  Ca- 
nal épendymairemécottnaissable,remplacépar  un  amas  de  cellules  polymorphes. 

Au-dessus  du  foyer,  pas  d'autres  lésions  qu'un  peu  de  pâleur  et  quelques 
granulations  noires  par  le  Harchi  de  la  région  centrale  des  cordons  postérieurs  ; 
cellules  nerveuses  intactes  :  oblitération  du  canal  épendymaire. 

Au-dessous,  chroraatolyse  et  pigmentation  de  certaines  cellules  nerveuses  : 
canal  épendymaire  dilaté,  plein  de  débris  épithéliaux.  Quelques  granulations 
noires  diffuses  par  le  Harchi. 

Vaisseaux  sanguins  partout  largement  perméables,  les  veines  plutôt  dilatées, 
sont  pleines  de  sang. 

Obs.  VI  (ne  75S].  —  Mal  ds  Poil  sant  gibbotité, ayant  évolué  cliniquement  en 

15  mois. —  Gros  foyer  luèercuUux  épidural  comprimant  notablement  la 

moelle.  —  Myélomalacie. 

Après  deux  accouchements,  à  10  mois  de  distance,  qui  l'ont  beaucoup  fati- 
guée, une  jeune  femme  de  23  ans  est  prise  tous  les  soirs  de  douleurs  diffuses 
dans  la  colonne  vertébrale,  avec  irradiation  en  ceinture  et  constriction  épigas- 
triqne,  persistant  tonte  la  nuit  et  ne  cessant  qu'au  matin,  puis  engourdissements, 
fourmillements  et  légère  parésie  des  membres  inférieurs.  Ces  troubles  appa- 
raissent et  disparaissent  à  plusieurs  reprises  pendant  4  mois.puis  surviennent 
des  doulears  qnalifîëes  de  sciatique;  la  région  lombaire  est  faible  et  doulou- 
reuse surtout  pendant  la  station  assise. 

d  mois  après  le  début,  la  malade  étant  entrée  dans  le  service  de  H.  le  profes- 
seur Raymond,  on  constate  une  paraplégie  complète  des  membres  inférieurs, 
avec  spasmodici té, exaltation  des  réQexes  roluliens, signe  de  Babiuski  bilatéral, 
amaigrissement  diffus  des  masses  musculaires,  surtout  prononcé  aux  jambes  ; 
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à  l'examen  électrique:  simple  diminatioD  da  l'excitabilité  galvanique  et  fara- 
diqae  pour  les  muscles  contractures,  mais  sans  D  R.  Rétention  et  incontinence 
des  sphincters.  Hjpoesthésie  des  membres  inférieurs. 

Apparition  d'escarres  multiples,  hecticité,  cacliexie,  œdème  périmalléolaire. 
Mort  6  mois  plus  tard.  Pas  de  gibbosité  pendant  toute  cette  évolntion. 

Aulopiie.  —  Plenrésie  double  séro-hémorragique;  congestion  récente  des 
lobes  inférieurs  des  poumons  :  semis  de  granulations  milliaires  grises  d'aspect 
récent.  Gros  reins  blancs  non  congestionnés. 

Rachii. —  Carie  tuberculeuse  des  ICglU',  IV*  corps  vertébraux  dorsaux,s'oa- 
Trant  en  arrière  dans  le  canal  rachidien  où  on  trouve  un  gros  foyer  caséeux  aon 
ramolli  dans  l'espace  épidural,englobant  les  racinesets'effîlant  en  pointe  en  haut 
et  en  bas.  Ce  foyer,  très  volumineux,  comprime  latéralement  la  moelle,  surtout 
à  gauche,  où  il  y  imprime  nettement  son  empreinte  (V.  pi.  LXXVII,  fig.  1). 

Pas  d'adhérences  entre  la  dure-mère  et  les  méninges  molles  ;  la  moelle  an  dî* 
veau  du  foyer  est  déformée,  offre  l'aspect  d'un  prisme  triangniaire  à  sommetanté- 
rieur  ;  son  volume  normal  est  diminué  d'un  tiers  environ.  Au-dessns  et  au- 
dessons,  elle  reprend  vile  sa  forme  et  ses  dimensions  normales. 

Hiitoiogiquemenl  le  foyer  épidnral  a  la  strnclure  d'un  tubercule  en  pleine 
activité,  tout  entier  situé  en  dehors  de  la  dure-mère  qui  est  respectée.  Au  ni- 
veau du  fojer,  les  méninges  molles  et  leurs  vaisseaux  sont  intacts  :  les  racines 
sclérosées  avec  atrophie  des  gaines  de  myéline  qui  sont  en  voie  de  dégénéra' 
tien  au  Harchi.semblent  présenter  des  points  nécrosés  :  plusieurs  sont  comme 
eacbStonnées  dans  la  moelle,  qui  parait  s'être  gonflée.  La  moelle  est  atteinte 
de  myélomalacie,avecdisparition  complète  de  toute  différenciation  (V.  pi. LXXVII, 
fig,  2).  On  ne  trouve  plus  qu'une  trame  uévroglique  irrégulière,  nécrosée,  sur- 
tout dans  les  parties  centrales,  avec  vestiges  des  gatnes  myéliniqnes  très  dégé- 
nérées par  la  méthode  de  Harchi.  Le  canal  central  ne  peut  être  nettement  dif- 
férencié des  vaisseaux  Intra-médullaires,  qui  apparaissent  béants, plutôt  dilatés, 
les  uns  contenant  encore  quelqnos  hématies,  d'autres  complètement  vides. 

Au-dessns  et  au-dessous,  lésions  diffuses  se  propageant  aux  segments  voisins 
A  distance,  lésions  dégénératives  très  accentuées,  ascendantes  et  descendantes 
des  Hbres  longues  des  faisceaux  blancs  (cordons  de  Goll,  cérébelleux  direct,  py- 
ramidal). 

A  distance  (région  lombaire),  les  cellules  nerveuses  présentent  &  peine  une 
ébauche  de  chromatolyse  avec  pigmentation  légère.  Il  en  est  de  même  an  ni- 
veau des  circonvolutions  frontale  et  pariétale  ascendantes  gauches.  Cervelet, 
pas  de  lésions. 

De  ces  6  observations  de  mal  de  Polt  dorsal,  les  deux  premières  sont 
des  exemples  nets  de  Compression  osseuse. 

Dans  la  première,  la  moelte  est  aplatie  d'avant  en  arrière  par  un 
éperon  osseux,  réduisant  à  5  millimètres  au  maximum  le  diamètre  antéro- 
postérieur  du  canal  rachidien  au  niveau  de  la  VI"  vertèbre  dorsale  ;  il  n'y 
3  pas  de  foyerépidural  proprement  dit,  mais  seulement  des  adhérences 
nombreuses  et  étroites  entre  la  dure-mère  et  l'os. 
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Daos  le  second  cas,  un  fragment  du  corps  de  la  XI*  vertèbre  dorsale, 
presque  complètement  détruite,  est  repoussé  en  arrière,  comprimant  la 
partie  antérieure  de  la  moelle,  qui  est  coudée  sur  lui.  Ici  encore,  l'éperon 
osseux  adhère  nettement  i  la  dure-mère. 

Pour  les  quatre  autres  cas,  il  nesauraitètrequestion  décompression  os- 
seuse. Mais, dans  les  deux  derniers,le  foyer  épidural  comprime  nettement  la 
moelle  :  aplatissant  sa  partie  antérieure  (obs.  V), l'étranglant  latéralement 
(obs.  VI). 

Les  racines,  au  niveau  du  foyer,  étaient  atteintes  de  sclérose  dans  les 
3  cas  suivants: 

Obs.  I,  où  œtte  sclérose  pouvait  s'expliquer  parla  compression  exercée 
par  le  tissu  fibreux,  d'apparence  cicatricielle,  du  tissu  épidural  ; 

Obs.  II  et  VI,  où  leur  englobement  par  le  tissu  lardacé  était  considéra- 
ble; leur  sclérose  est  plus  marquée  dans  l'obs.  II  où  il  s'agissait  d'un 
foyer  tuberculeux  fibreux,  datant  au  moins  de  7  ans,  que  dans  l'obs.  VI 
où  le  début  des  accidents  était  plus  rapproché,  et  le  tissu  épidnral  moins 
fibreux. 

Dans  les  antres  cas  où  le  foyer  épidural  était  moins  considérable,  attei- 
gnait moins  les  racines  et  semblait,  ciioiquement  et  anatomiquement,  de 
date  plus  récente,  nous  n'avons  pas  trouvé  de  lésions  scléreuses  des  ra-' 
cines. 

Dans  la  moelle,  les  lésions  sont  analogues  dans  les  obs.  I  (avec  corn-' 
pression  osseuse),  V,  VI  (compression  par  le  foyer  épidural),  III  (pas  de 
compression  nette).  Elles  consistent  essentiellement  en  épaississement 
diffus  de  ta  névroglie  avec  dilatation  parfois  énorme  de  nombreuses 
gaines  myél iniques  dont  les  cylindres-axes  sont,  le  plus  souvent,  irré- 
gulièrement tuméftés.  Ces  lésions  semblent  bien,  comme  l'admettent  les 
auteurs,  pouvoir  être  rapportées  à  l'œdème  de  la  moelle,  qui  paraissait 
net  dans  l'observation  VI.  D'ordinaire,  les  espaces  périvasculaires  ne 
sont  pas  dilatés.  Dans  les  observations  V  et  VI,  â  ces  lésions  s'ajoutait 
une  myélomalacie  avec  nécrose,  qui  semble  bien  (obs.  V)  commencer 
par  petits  ilôts  aux  points  présentant  les  lésions  précédentes. 

Dans  l'observation  II  (cas  datant  de  7  ans),  il  n'y  avait  que  de  la  sclé- 
rose névroglique  et  de  l'atrophie  de  certaines  fibres  nerveuses,  sans  dila- 
tation des  gaines  de  myéline,  ni  tuméfaction  des  cylindres-axes. 

Nous  omettons  à  dessein  l'observation  IV  où  les  lésions  médullaires 
semblent  complexes,  et  d'interprétation  délicate. 

Nous  avons  toujours  trouvé  les  vaisseaux  sanguins  largement  perinéa-. 
blés.  Aussi  bien  dans  les  méninges  molles  que  dans  la  moelle  elle-même 
et,  en  général,  pleins  de  sang. 
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Dans  tons  tes  cas,  le  canal  épendymaire  est  oblitéré,soaTent  méconaais- 
sable. 

Les  lésioDs  dégénératives  des  faisceaux  blancs  pyramidaux  (cordons  de 
Goll)  semblent  en  rapport  plutiM  avec  iesaltérations  de  la  luoeile  qu'avec 
celles  des  racines. 

Le  foyer  épidural  est,  dans  5  cas,localisé  an  niveau  de  la  lésion  osseuse, 
et  ne  dépasse  pas  la  dure-mère  ;  en  profoDdeur,c'e3t  à  peine  si  les  ménin- 
ges molles  présentent,  à  son  niveau,  quelques  adhérences  avec  la  dnre- 
mëre  ;  il  en  est  tout  autrement  dans  le  6'  cas  (obs.  IV)  où  nous  troavoos 
un  foyer  épidural  diffusé  sur  une  grande  hauteur,  avec  symphyse  étendne 
dés  méninges  molles.  Dans  ce  cas,  les  lésions  des  méninges  molles  étaient 
nettement  dues  à  une  infection  secondaire  (peut-être  causée  par  l'énorme 
escarre  fessiôre)  ;  elles  étaient  caractérisées  par  une  infiltration  massive 
de  polynucléaires,  dans  les  méninges  mones,3vec  pr<)pagation  à  l'intérieur 
des  racines  et  de  la  moelle.  Etant  donné  la  présence  de  cellules  géantes 
d'apparence  jeunes,  dans  ce  tissu  d'infection  secondaire,  et  les  caractères 
spéciaux  (diffusion,  tubercules  jeunes,  mal  formés)  du  foyer  épidural,  on 
est  en  droit  de  se  demander  si  l'infection  banale  des  méninges  n'apasjooé 
un  rôle  analogue  à  celui  de  la  broncho-pneumonie  dans  la  tuberculose 
pulmonaire,  lui  donnant  une  intensité  nouvelle  et  permettant  une  diffu- 
sion rapide  et  étendue,  que  l'on  n'observe  pas  dans  les  autres  cas  où  man- 
que cette  infection  adjuvante. 

n.  —  Mal  de  Fott  lomlMirs. 

Nous  serons  extrêmement  bref  sur  deux  cas,  qui,  en  raison  de  leur  im- 
portance  toute  spéciale,  méritent  une  étude  plus  approfondie  que  ne  le 
comporte  ce  travail  (le  n"  684  a  déjà  été  publié  t'n  extenso  (1),  le  886  le 
sera  bientôt). 

Obs.  Vil  (n°  68i).  —  Mal  de  Pott  sacré  tant  signet  rackidiem.  —  Englo- 
bemenl  et  léttoni  des  racines,  dilalationdu  canal  épendymaire. 

Un  homme  de  39  ans,  ancien  alcoolique  et  ayant  probablement  été  tuberco- 
leus, maigrit  rapidement  d'une  vingtaine  de  livres, perd  ses  forces,  a  des  soeora 
Doctarnes.  3  mois  après,  courbature  lombaire  avec  irradiation  le  long  de  la 
face  postérieure  des  membres  inférieurs  ;  ces  douleurs,  surtout  nocturnes,  de* 
viennent  intolérables,  l'obligent  à  s'aliter. 

5  mois  après,  il  entre  dans  le  service  de  H.  le  professeur  Raymond  pour  ces 
douleurs,  qui  ont  le  caractère  d'une  scialiqne  double,  sont  exagérées  par  le 
moindre  mouvement,  et  semblent  expliquer  l'impotence  presque  absolue  que 
l'on  constate  aux  membres  inférieurs.  Ceux-ci,  en   effet,  n'ont  maigri  qn'à 

(I)  Roaai,  Arcli.  de  neurologie,  août  190S 
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peine.  Réflexes  :  rotuliens  forts  ;  acliilléeDs,  fort  à  droite,  faible  à  gauche  ; 
plaataire,  uni  i  droite,  flexion  à  gauche  ;  crémastérien  faible. 

Les  donlenrs  persistent  anit  etjonr;  )e  malade  se  cachectise,nne  escarre  fes- 
sière  apparaît  ;  il  meurt  de  broncho-pneuoioaie  7  mois  aprâs  le  début.  Ancun 
signe  rachidien,  pendant  toute  l'évolution. 

Autoptie.—  Pas  de  tuberculose  pulmonaire.  Plusieurs  fojers  d'ostéite  costale 
tuberculense;à  la  face  postérieure  des  II',  111% IV*  corps  vertébrant  sacrés,carie 
tnbercttleuse  ouverte  dans  t'espace  épidaral  où  existe  une  série  de  masses  lar- 
dacées,  irrégnlières.  peu  volumineuses,  disséminées  au-devant  de  la  dure-œère 
et  des  racines  de  la  queue  de  cheval,  remontant  jusqu'aux  dernières  paires  lom- 
baires. 

Bistotogiquemmt  les  lésions  sont  surtout  rsdicnlaires  ;  les  racines  englo- 
bées sont  sclérosées,  parfois  d'une  manière  intense  avec  des  lésions  dégénéra- 
tives  des  cordons  postérieurs  présentant  leur  maximum  au  niveau  des  2*  et 3* 
paires  sacrées  et  remontant  jusqu'à  la  4*  lombaire.  Les  racinss  iinlérienres  des 
S*  lombaires  et  1"  dorsales  sont  légâremeat  atteintes  à  leur  sortie  de  la  moelja, 

La  pie-mère  est  intacte,  ses  vaisseaux  largement  dilatés,  ceux  des  racines, 
épaissis  mais  encore  perméables. 

Dans  la  moelle,  au-dessus  de  la  régioo  lombaire,  pas  d'autre  altération  qu'un- 
peu  de  pigmentation  avec  chromalolyse  des  cellules  nerveuses.  De  la  partie 
supérieure  dn  1"  segment  lombaire  «jusqu'à  la  partie  inférieure  du  4*  le  canal 
épendymaire  présente  une  dilatation  atteignant, au  maximum,  "i  millimètres  de 
diamètre:  la  paroi  est  formée  d'une  rangée  de  cellules  cylindriques  entourée 
d'une  zoae  de  fibres  névrogliques  mesurant  de  1  è  2  millimètres  d'épaisseur. 
Au  niveau  de  cette  dilatation,  les  parties  voisines  de  la  substance  grise  sont  ra- 
réfiées ;  la  lumière  du  canal  renferme  une  substance  vaguement  grenue  se  co- 
lorant en  rose  par  l'éosiue. 

Obs.  VIII  (n*  886).  —  Mal  de  Pott  lombaire  lans  iignes  rackidiens  ;  syn- 
drome det  affection»  de  la  queue  de  cheval.  Englobement  par  det  mauet 

lardaeéet  det  racines  lombaires  et  sacrées. 

En  soulevant  un  cadre  de  200  kilos,  nu  homme  de  37  ans,  auparavant  en 
bonne  santé,  ressentit  dans  les  reins  un  craquement  et  une  vive  dooleur  qui 
disparut  au  bout  de  15  jours.  Hais,  K  autres  jours  plus  tard,  elle  reparaissait, 
étendue  au  sacrum,  et  le  long  de  la  face  postérieure  des  membres  inférieurs, 
dans  toute  l«ur  hauteur,  durant  jour  et  nuit,  exacerbée  par  les  mouvements  et 
la  marche. 

Deux  mois  environ  après  le  début,  brusque  rétention  des  réservoirs,  qui,  au 
bout  de  12  jours,  fil  place  à  l'incontinence  vésico- rectale  avec  frigidité, 

6  semaines  plus  tard,  recrudescence  des  douleurs  qui,  au  bout  d'une  quin- 
laine  de  jours,  disparurent  dé5aitivement,  à  la  suite,  dit-il,  de  l'évacuation  par 
l'anus,  d'une  grande  quantité  de  sang  et  de  pus. 

S  mois  après  le  début,  il  fut  admis  dans  le  service  de  H.  le  professeur  Ray- 
mond, on  constata  : 

Paralysie  de  tous  les  fléchisseurs  et  abducteurs  des  membres  inférieurs, 
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Qasqae  avec  orteil  ea  flexion,  coDservatina  des  extenseurs,  adducteurs  et  du 
psoas-îliaque  résignes  d'une  scia  tique  dOable;aoesthésiedaDs  le  domaine  des  S*, 
3*,  4*  sacrées  â  gauche  des  3'  et  4' à  droite;  incontinence;  réaction  de  dégéné- 
rescence dans  les  niDscIes  paralysés. 

Cet  état  s'aggrave  après  une  phase  d'amélioration  transitoire  ;  nne  volami- 
nense  adénopathie  sns^lavica1aire(que  l'antopsie  montre  tubercnlease),  pnîs 
nne  escarre  fessiëre  font  lear  apparition  ;  cachexie  avec  fiâvre  hectiqae  ;  mort 
17  mois  après  le  débnt.  Pas  de  signes  racliidiens  pendant  toute  l'évolution. 

Aubtptie.  —  Tnbercatose  pulmonaire  et  des  ganglions  trachéo-bronchiqnes  ; 
caverne  tuberculeuse  des  3  dernières  vertèbres  lombaires  s'ouvrant  dans  l'es- 
pace épidnral  où  l'on  trouve  (pi.  LXX.YI,  flg.  3)  des  amas  irréguliers  de  tissu  lar- 
dacé  englobant  les  racines  lombaires  et  sacrées,  irrégulièrement,  à  leur  sortie 
de  la  dure-mère.  Incisée,  celle-ci  ne  présente  que  de  Taibles  et  rares  adhérences 
avec  les  méninges  molles.  Ces  dernières  englobent  les  racines  de  la  queue  de 
cheval ,au-de330Ds]du  cdne  terminal, dans  une  mince  toile  blanchâtre (p).LXXV), 
fig.  4)  coDStitoée,  au  microscope,  par  nn  tissu  d'inflammation  banale  et  dis- 
crète. 

Les  racines  englobées  présentent,  à  nn  degré  variable,  les  lésions  suivantes  : 
tuméfaction  irrégulière  des  gaines  de  myéline  et  de  leurs  cylindres-axes,  sclé- 
rose variable  d'une  racine  é  l'autre;  les  ganglions  présentent  des  cellules  en 
chromatolyse .  Dans  la  moelle  lorabo-sacrée  épaississement  des  méninges  mol- 
les ;  lésions  banales  des  cellules  nerveuses  ,  dégénérescence  des  cordons  pos- 
térieurs correspondant  aux  racines  malades. 

Ces  deux  faits  présentent  un  intérêt  clinique  sur  lequel  nous  n'insisle- 
roDS  pas. 

Anatomiquement,  les  lésions  sont  surtout  radiculaires  ;  peu  marquées 
dans  le  premier  cas,  iutenses  avec  dégéoérations  secondaires  dans  le  second. 
Remarquons  que,  dans  l'obs.VTII,  les  symplémessemblaient  indiquer  Tin- 
tégrilé  des  premiers  segments  lombaires  dont  les  racines  étaient,  cepeo- 
dant,  englobées  par  les  masses  lardacées.  Il  n'y  a  donc  pas  concordance 
absolue  entre  la  clinique  et  l'anatomie  pathologique:  l'englobemenl  des 
racines  par  des  masses  lardacées  peut  n'avoir  occasionné  aucuns  symptô- 
mes, ce  qui  montre  la  nécessité  d'une  extrême  prudence,  dans  les  tenla- 
lives  d'explication  analomique  des  symptâmes radiculaires. 

Dans  l'obs.  VII,  existait,  dans  la  région  lombo-sacrée,  une  dilatation  du 
canal  central  entourée  d'une  zone  de  sclérose  névroglique.  Nous  ren- 
Toyonspour  l'étude  de  cette  lésion,  à  un  autre  travail  raitaTecLhermitle(l}. 

(I)  AloUiHh  et  Lbimiitti,  Vati^aPofl,  lyrin^omy^ùRevae  nearol.SO  décembre  1906. 
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\Ul.  —  Hal  de   Pott  cervical  et  cervico  dorsal. 
Ob3.  IX  {d"  835).  —  Destruction  complète  de  la  V"  cervicale.  —  Evolution 
en  8  mois  1/2.  -r—  Paralysie  flasque  avec  amyotropkie  aux  membres  supé- 
rieurs, spasmodique  aux  inférieuri  ;  dissociation  syringomyéliifue  de  la 
sensibilité  ;  compression  de  la  moelle  par  le  foyer  épiduraL 
Une  femme  cle  b6  ans,  quia  peut-être  été  atteinte  autrerois  de  tuberculose 
pulmonaire,  se  met  s  tousser  à  l'âge  de  55  ans,  et  éprouve  dans  la  nuque  des 
douleurs  qui,  bientôt,  irradient  dans  le  bras  droit,  et  sont  réveillées  par  le» 
mouTements  des  membres  supérieurs,  qui  deviennent  maladroits. 

7  mois  plus  tard,  paraplégie  complète  des  membres  inférieurs  ;  elle  entre 
dans  le  service  du  professeur  Raymond  où  on  constate  ce  qui  suit  :  la  tête 
est  penchée  en  avant,  raide  et  immobile  ;  aux  membres  3upérieiir$,atropbiedn 
type  Aran-Ducbenne  avec  participation  des  triceps  brachiaux,  une  légère  ataxie 
avec aETaiblissement  des  réflexes  tendineux;  aux  membres  inférieurs,  parésie 
surtout  des  Qëcbisseurs  avec  exagération  des  réflexes  rotuliens  ;  troubles  sensilifs 
avec  dissociation  syringomyéltque  (thermo-anesthésie  de  toutes  les  parties  si- 
tuées au-dessous  d'une  ligue  circulaire  passant  au-dessous  des  seins,  analgé- 
sie remontant  moins  haut,  sensibilité  tactile  partout  conservée).  Inconti- 
nence des  réservoirs. 

Agfjravation  rapide,  apparition  du  signe  de  Babinski,  fièvre  avec  délire  Iran- 
qaille,  mort  5  semaines  après  son  entrée  à  l'hApital. 

Autopsie.  —  Pas  de  tuberculose  viscérale  ou  ganglionnaire.  Destruction  com- 
plète du  corps  de  la  V*  vertèbre  cervicale  empiétante  sur  les  voisines  ;  début  d'ab- 
cès par  congestion  prévertébrale;  en  arrière,  masse  lardacée  occupant  l'espace 
épidnral  dans  sa  partie  antérieure  et  englobant  les  racines  cervicales  inférieu- 
res, surtout  à  droite, dans  untissnde  sclérose  dense;  après incisiou  delà  dure- 
mère,  nombreuses  adhérences  entre  la  dure-mère  et  les  méninges  molles 
SDF  toute  la  hauteur  de  la  moelle .  Celle-ci  est,  surtout  à  gauche,  aplatie  d'avant 
en  arrière,  depuis  la  région  cervicale  moyenne,  jusqu'au  1"  segment  dorsal, 
c'est-à-dire  au  oivean  du  foyer  épidural.  Celui-ci  a  la  structure  d'un  tubercule 
en  activité,  entouré  d'nn  tissu  fibreux,  irrégulièrement  envahi  par  la  tubercu- 
lose. 

Histologiqnement  l'aplatissement  de  la  moelle  est  évident  ;  dans  la  région 
cervicale  inférieure,  les  corues,  absolument  aplaties  d'avant  eu  arrière,  surtout  à 
gauche,  présentent  de  nombreuses  cellules  aplaties,  presque  lamellaires,  avec 
chromatolyse  diffuse  et  pigmentation  légère.  On  remarque  une  sclérose  dilTuse  de 
la  pie-mère  et  de  la  uévroglie,  celle-ci  surtout  marquée  au  niveau  des  cordons 
de  Goll  ;  pas  de  gaines  dilatées  ni  de  cylindres-axes  tuméfiés  ;  les  vaisseaux  san- 
guins partout  bien  perméables,  quoique  de  calibre  un  peu  réduit.  Le  canal  épen- 
dymaire  est  remplacé  par  uu  amas  de  cellules  polymorphes,  aplati  d'avant  en 
arrière,  sans  lumière  ni  parois.  Les  racines  sont  bien  plus  englobées  par  le 
tissu  épidural  à  gauche  qu'à  droite  ;  elles  présentent  un  épaississement  con- 
sidérable delà  névroglie,  avec  atrophie  desûbres  nerveuses,  dont  les  cylindres- 
axes  sont  irrégulièrement  tuméfiés. 
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A  dislance,  oa  troave,  au-dessus, une  pâleur  diffuse  de  la  partie  centrale  des 
cordons  postérieurs,  dispHraissant  presque  complëtement  vers  C  II.  Dans  la  ré- 
gion lombo-sacrée,  pas  de  lésion  dégénérative  nette,  mais  un  épaississement  des 
méningea  avec  inSltration  de  polynucléaires.  Cellules  nerveuses  en  état  de 
légère  chromatolyse  avec  pigmentation. 

Des  fragmeats  de  l'écorce  cérébrale  (circonvolations  pontale  et  pariétale 
ascendantes  gauches)  ne  présentent  que  des  lésions  insignifiantes  de  quelques 
cellules. 

Obs.  X  (n"  877). —  Carie  minime  de  la  face  postérieure  des  corps  des  V*  et  VI» 
vertèbres  cervicales  :  foyer  épidural  comprimant  nettement  les  racines  et, 
à  un  degré  filus  léger , la  moelle.  EroluiinnenQmois  l /'i  ;  douieurs  radieu- 
lairet  des  membres  supérienri  ;  à  la  période  terminale, syndrome  de  Brown 
Séquard  aux  membres  inférieurs. 

Homme  de  47  ans.  A  38  ans,  pleurésie  ayant  duré  8  mois.  A  47  ans,  tortico- 
lis gauche,  avec  douleurs  irradiées,  d'abord  dans  le  bras  gauche,  2  mois  après 
dans  le  droit  également.  4  mois  après  le  débat,  il  entre  dans  le  service  de 
H.  le  proresseur  Raymond  où  on  constate  :  Mal  de  Pott  avec  gibbosîté  cervico- 
dorsale  douloureuse  au  palper  et  à  la  percussion  ;  il  évite  tout  mouvement  de 
la  téta,  qu'il  tient  inclinée  en  avant  et  à  gauche,  et  des  membres  supérieurs, 
qu'il  tient  croisés,  et  ne  peut  se  coucher  dans  un  lit  à  cause  de  la  douleur  :  il 
passe  ses  nuits  sur  un  fauteuil  ;  les  brandies  collatérales  et  terminales  du  pleins 
brachial  sout  douloureuses  à  la  pressiûn;  l'examen  électrique  pratiqué  par 
M.  Huet  montre  à  gauche  :  DR  partielle  dans  le  deltoïde, le  triceps,  le  brachial 
antérieur,  le  long  supinateur  ;  trous  dans  le  triceps,  l'extenseur  commun,  les 
palmaires,  pas  de  D  R  dans  les  fléchisseurs  des  doigts  et  les  muscles  de  la 
main,  non  pins  que  dans  le  trapèze  et  le  rhomboïde.  A  droite,  réactions  bien 
conservées,  sans  DR. 

Rien  ans  membres  inférieurs  :  pas  de  troubles  sphinctérieus  ;  examen  oph- 
talmoscopique  négatif  ;  tuberculose  pulmonaire. 

Quelquesjours  plus  tard,  le  membre  inférieur  gauche  s'affaiblit;  en  trois  jours, 
il  se  paralyse  complètement;  les  réflexes  sont  forts,  avec  signe  de  Babinaki  bi- 
latéral ;  à  droite, hypoesihésie  de  toute  la  partie  du  corps  située  au-dessous  d'une 
horizontale  passant  à  mi-liauleur  entre  l'aisselle  et  la  clavicule.  En  même  temps 
on  constate  une  forte  albuuiiuurie  ;  la  température  s'élève  progressivement  et 
atteint  40  degrés  le  soir  du  quatrième  jour.  Mort  le  lendemain. 

Autopsie.  —  Pas  de  tuberculose  pulmonaire.La  face  postérieure  des  corps  des 
\f  et  VI*  vertèbres  cervicales  présente  deux  petits  foyers  de  carie  superficielle 
(pi.  LXXVIll,  fig.  1)  ;  à  leur  niveau,  l'espace  épidural  renferme  des  masses  de 
fongosilés  d'aspect  lardacé,  collées  a  la  face  externe  de  la  dnre-mère.  A  gauche 
ces  masses  atteignent  un  développement  assez  considérable  et  englobent  les  S*  et 
6*  racines  ;  à  droite,  elles  sont  moins  développées  .entourent  incomplètement  les 
racines.  La  face  interne  de  la  dure-mère  est  complètement  respectée  ;  les  mé- 
ninges molles  sont  légèrement  épaissies,  d'aspect  trouble  opalescent,  sur  toute 
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la  hauteur  de  la  moelle,  et  présenteul,  çà  et  la,  quelques  adhérences  avec  la 
dure-mère,  décollsble.i  h  ta  plus  légère  traction. 

Au  niveau  des  5'  et  6'  segments  cervicaux,  la  moelle  est  légèrement  compri- 
mée ;  la  substance  grise  est  déjelée  à  droite. 

Elude  kisiologique.  —  Au  niveau  des  5»  et  6'  segments  cervicaux,  la  moelle 
aplatie,  d'avant  en  arrière  dans  sa  moitié  gauche,  présente  uu  début  de  myé- 
lomalacie  dans  les  deux  cordons  latéraux  et  dans  la  zone  de  Lissauer  droite, 
immédiatement  au-dessus  du  maximum  delà  compression  (4'et3'  segments)  ; 
au  niveau  de  cette  dernière  (tt'  segtiiejit),  le  cALé  gauctie  seul  présente  des 
lésions  de  désintégration  sous-méningée  irréguliërn,  avec  tuméracLloo  des  gai- 
nes de  myéline  et  des  cylindres-axes  ;  les  cellules  des  cornes  antérieures,  glo- 
baleuses,  sont  en  état  de  cliromalolyse  avec  pigmentation  ;  le  canal  est  repré- 
senté par  un  amas  irrégulier  de  cellules  polymorphes,  sans  paroi  ni  lumière 
reconnaissables  ;  les  racines  droites  et  l'antérieure  gauche  semblent  saines  ; 
la  postérieure  gauche  renferme  des  cylindrts-axes  irrégulièrement  tuméflés  ;  la 
myéline  ne  se  colore  pas  bien  par  les  méthodes  de  Pal  et  de  Marcbi  mais  sans 
dégénération  nette,  la  névroglie  est  irrégulièrement  épaissie.  Au-dessous  de 
la  compression  (7*  segment),  au  niveau  du  cordon  antéro-latéral  droit, la  super- 
ficie de  la  moelle  est  saillante,  tuméfiée, av^c  dilatation  des  gaines  myélinîques, 
tuméfaction  des  cylindres-axes,  désintégration  de  la  névroglie  :  les  racines  gau- 
ches et  les  cellules  nerveuses  offrent  les  mêmes  lésions  que  dans  le  6'  segment, 
mais  seulement  plus  légères. 

Partout  ailleurs,  la  moelle  et  les  racines  sont  saines  ;  pas  de  lésions  d'aa- 
cune  sorte  ;  cependant  dans  la  région  lombaire  supérieure,  les  gaines  lympha- 
tiques përivascnlaires  apparaissent  dilatées,  mais  sans  leucocytes  :  le  canal 
épendymaire  est  rempli  d'éléments  embryonnaires. 

Aucune  lésion  dégénérative  au-dessus  ou  au-dessous  du  siège  de  la  compres- 
sion. 

Les  centres  nervenx  supérieurs  (cerveau,  cervelet,  bulbe, protubérance)  pa- 
raissent sains  à  l'œil  nn  et  an  microscope. 
Obs.  XI  (no  890).  —  Mal  dePoti  lam gibbosilé, détruisant  complètement  le 

corps  de  la  UT  vertèbre  dorsale. —  Foyer  épidural  englobant  les  deuxpre- 

miéres  paires  dorsales,  surtout  gauches  Cliniquement  :  paraplégie  spasmo- 

dique  des  membres  inférieurs,  troubles  sensitifs  et  sphinctériens,  inégalité 

pupiUaire.  — Evolution  en  imoîs  1/2. 

Femme  de  48  ans.  —  Début  par  des  crises  de  douleurs  lancinantes,  cervico- 
dorsales,  avec  irradiations  le  long  du  rachis.  3  mois  plus  lard,  la  jambe  gauche 
devient  raide  et  se  paralyse,  puis  la  droite  se  prend  â  son  tour.  8  jours  après, 
rétention  brusque  des  urines, nécessitant  le  cathétérisme  ;  au  bout  de  l&  jours, 
s'y  joint  l'incontinence  des  matières  dont  l'émission  n'est  plus  perdue.  La  ma- 
lade entre  alors  à  la  Salpètriëre. 

A  l'examen,  on  constate  :  paraplégie  complète  des  membres  inférieurs,  très 
spasmodiqae,  avec  exaltation  des  réflexes,  signes  de  Babinski  et  d'Oppenheim 
particulièrement  nets  à  ganche  ;  abolition  complète  des  .sensibilités  superficiel- 
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les  el  profondes,  au-dessous  d'uae  ligae  horizoaUle, passant  par  ia  6"  dorsale. 
Rien  aux  membres  supérieurs  ni  à  la  Tace  ;  myosis  gauclie  ;  pas  de  signes  pul- 
monaires. Escarre  fessière  vaste  et  profonde  ;  fièvre  à  grandes  oscillations 
montant  progressivement  jusqu'à  39°2.  Hématuries  répétées.  Hort  un  mois 
iprës  t'eoLrée  à  l'hApital  sans  avoir  présenté  de  gibbosité. 

Autoptie  .  —  Femme  très  obèse.  Pas  de  tuberculose  viscérale  on  gaoglion- 
oaire.  Foie  et  reins  amyloldes.. 

Rackis.  —  Le  corps  de  la  111°  vertèbre  dorsale  est  entièrement  détroit  par  an 
foyer  tuberculeux  ancien,  représenté  seulement  par  des  fongosités  rouges,  non 
caséeuses  ;  la  destruction  empiète  sur  les  deux  corps  immédiatement  voisins. 
Ed  avant,  existe  un  abcès  tuberculeux  du  volume  d'une  noix,  enkysté  dans 
une  coque  fibreuse  épaisse,  indépendant  des  viscères  médiastinaux,  et  conte- 
nant les  mêmes  fongosités  ronges,  sans  pus  nicaséum. 

Dans  le  tissu  épidural,  des  fongosités  rouges  s'étalent  sur  la  face  antérieure 
de  la  dure-mère  au  niveau  des  deux  premières  paires  dorsales,  qui  sont  étroi- 
tement englobées  à  droite,  moins  nettement  à  gaucbe.  Qnelques  fongosités 
semblables  uxislenl  devant  les  VIII'  racines  cervicales  (pi.  LXXVIII,  fig.  2); 
la  face  interne  est  partout  saine,  sans  adliérences  avec  les  méninges  molles. 
Id  moelle  n'est  ni  comprimée  ni  déformée. 

Les  centres  nerveux  supérieurs  sont  sains,  macroscopiquemeut  et  histologi- 
quement. 

Histologiqueraent,  an  niveau  du  foyer,  et  jusque  dans  le  VII*  segment  cer- 
vical, on  trouve  des  signes  de  myélite  diffuse  légère  ;  désintégration  diffuse  des 
nbres  nerveuses,  dont  les  gaines  de  myéline  ne  se  colorent  presque  plus  an 
Pal,  et  prennent  au  contraire  une  coloration  noire  par  le  Harchi  avec  nom- 
breuses boules  irrégulières  de  myéline,  et  corps  granuleux.  Les  lésions  sont 
plus  accentuées  à  droite,  et  ne  s'accompagnent  pas  de  la  tuméfaction  irrégn- 
lière  des  gaines  myéliniques  et  de  leurs  cylindres-axes.  Cellules  nerveuses  à 
peine  toucbées;  très  légère  chromatolyse,  peut-être  ébauche  d'aplatissement 
dans  le  sens  antéro-postérieur.  Pas  de  sclérose  névroglique  ;  méninges  et  vais- 
seaux sanguins  intacts  :  grosse  dilatation  des  gaines  lymphatiques  des  veines 
juxta-épendymaires  ;  canal  épendymaire  rempli  d'éléments  polymorphes.  Ces 
deux  dernières  altérations  se  retrouvent,  à  un  degré  moindre,  dans  la  moelle 
lombaire. 

Les  racines  postérieures  du  cAté  gauche  présentent,  au  niveau  du  foyer  épi- 
dural, un  certain  degré  d'épaississementde  la  névroglie. 

Au-dessus  du  foyer  tuberculeux,  légère  dégénérescence  des  cordons  de 
Goll  ;  au-dessous,  dégénérescence  très  légère  du  pyramidal  croisé  parlicnlière- 
ment  nette  dans  la  partie  inférieure  (lombo-sacrée)du  faisceau. 

Dans  ces  3  cas,  la  compression  osseuse  faisait  défaut  ;  la  moelle,  dans 
l'observalion  IX,  est  forlement  inlléchie  au  niveau  de  lagibbosité,  mais 
non  comprimée parelle. 

Au  contraire,  le  foyer  épidural  compriiae  et  déforme  nettement  la 
moelle,  dans  les  observations  IX  et  X. 


ib.  Google 


Le.s  racines  sont  englobées  dans  les  trois  cas,  elles  présentent  des  lésions 
hislologiqu&s  dégénératives  d'intensité  variable,  mais  plus  marquées  pour 
les  racines  posterieures.il  est  difficile  de  dire  exactement  quelle  part  revient 
aux  lésions  des  racines  et  aui  lésions  des  cellules  motrices  dans  la  patho- 
génie des  troubles  moteurs  des  membres  supérieurs  (atrophie  musculaire, 
dans  l'observation  IX,  réaction  de  dégénérescence  dans  l'obsei-vation  X). 

A  l'aatopsie,  en  effet,  l'englobement  des  racines  paraît  tout  aussi  marqué 
dans  l'observation  XI,  pour  les  deux  premières  paires  dorsales,  et  cepen- 
dant, il  n'y  avait  dans  ce  cas,  aucun  autre  signe  clinique  de  compres- 
sion du  plexus  brachial  inférieur,  que  le  myosis  gauche. 

Histologiqnement.dans  l'observation  IX  les  cellulesdescornesantérien- 
reselles  racines  sont  altérées;  dans  l'observation X  les  cellules  sont  glo- 
buleuses avecchromatolyse  et  pigmentation,  lésions  d'apparence  banales; 
les  racines  antérieures,  paraissent  saines.  Comment  expliquer  la  réaction 
de  dégénérescence  mu-sculaire  observée  cliniquemenl  ? 

Quant  aux  racines  postérieures,eMes  sont  atteintes  dans  les  trois  cas, maïs 
sans  que  leurs  lésions,  d'ailleurs  d'aspect  récent,  aient  encore  détermi- 
né des  dégénérations  ascendantes  des  cordous  postérieurs. 

Dans  la  moelle  (Obs.  X),les  lésions  ><  d'œdëme  »  sont  très  manifestesau- 
dessus  et  au-dessous  du  pointdecompression,plulét  qu'à  son  niveau  même  ; 
elles  font  totalement  défaut  dans  les  observations  IX  et  XI,  et  pourtant 
l'évolution  clinique  n'avait  duré  que  5  mois  environ  pour  l'observation  XI 
contre  6  et  demi  pour  l'observation  X. 

Pour  la  seconde  fois,  nous  trouvons,  dans  l'observation  IX,  de  nom- 
breuses adhérences  entre  la  dure-mére  et  les  méninges  molles,  princi- 
palement dans  la  région  lombo-sncrée  ;  ici  encore,  les  méninges  molles 
présentaient  les  lésions  de  l' inflammation  banale,  avec  accumulation  au- 
tour des  vaisseaux,  de  nombreux  polyuucléaires.  Ici,  comme  dans  l'ob- 
servation IV,  le  malade  avait  une  vaste  escarre  fessière. 

Remarquons  enfin  les  nombreuses  différences  que  présente  le  tableau 
symptomatique  dans  ces  trois  cas,  où  cependant  le  siège  des  lésions  épi- 
durales  et  médullo-radiculaires  est  presque  au  même  niveau. 

IV.  —  Cas  complexe!. 

Nous  mettons  à  part  quatre  observations,  à  cause  de  leur  complexité  ; 
dans  les  trois  premières,  les  malades  étaient  en  même  temps  syphiliti- 
ques, et  on  verra  combien  il  est  diflicile  de  distinguer  cbezeux  les  symp- 
tômes et  les  lésions  du  mal  dePotl  et  delà  syphilis  ;  dans  la  4",  une  ménin- 
gite cérébro-spinale  terminale,  ayant  lesallures  cliniques  de  la  méningite 
tuberculeuse,  vient  compliquer  l'inlerprétalion  des  lésions. 

Voici,  le  plus  brièvement  possible,  ces  observations  : 
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Cas  avec  syphiHt. 

Obs.  XII  {n*  862),  —  Mal  de  PoU  donat  inférieur  se  traduisant  par  de  Mimples 

douleurs  névralgiformet  lombo-iacrées,  et  tuceédanl  à  dei  accidents  de 

syphilis  tpinaU. 

Homme  de  41  ans.  11  s'agit  d'no  malade  syphilitique  ajaat  présenté,  depuis 
nn  ao,  des  accidents  de  syphilis  spinale,  qni  avaient  disparu,  depuis  pinsiears 
mois  sous  l'influence  du  traitement  spécifique, lorsqu'il  fat  pris  de  douleurs  dor' 
solombaires  exngérées  par  la  marche, les  trépidations, les  mouvemenls  du  tronc 
Il  constata  alors  l'existence  d'une  gibbogité  dorso-lonibaire.  Admis  à  la  Salpé* 
trière,il  y  demeura  6  mois  présentant  seulement  des  douleurs  névralgiques  dans 
le  domaine  des  plexus  lombaire  et  sacré,  avec  signes  d'une  névralgie  sciatiqua 
double.  Il  mourut  au  bout  de  6  mois  de  tuberculose  pulmonaire,  avec  amaigris- 
sement et  fièvre. 

Aulopsie.  —Broncho-pneumonie  caséeuse  ;  efToadremeot  des  XI*  et  XII* 
vertèbres  dorsales  avec  gîbbosité  anguleuse  et  présence  d'un  éperon  osseui 
saillant  dans  le  canal  racliidien  dont  il  diminue  (notablement)  le  diamètre  an- 
téro- postérieur  (V.  la  radiographie,  pi.  LXXIX,  dg.  1);  une  section  médiane 
a nléro- postérieure  du  rachis  montre  que  cet  éperon  ne  fait  qu'effleurer  la  moelle, 
qui  n'est  pas  déformée,  seulement  coudée. 

Dans  l'espace  épidaral,  foyer  tuberculeux  en  activité,  englobant  les  racines 
lombo-sscrées.  Le  foyer  remnnte  plus  haut  que  la  lésion  osseuse.  Quoique  très 
étalé,  ce  foyer  n'a  qu'une  épaisseur  minime  et  ne  semble  pas  pouvoir  comprimer 
notablement  les  racines  ni  les  vaisseaux.  Les  méninges  molles  n'adhèrent  à  la 
dnre-mëre  qu'au  point  correspondant  à  l'arSte  osseuse. 

Il  sembla  qu'on  puisse,  au  microscope,  distinguer  deux  ordres  de  lésions  : 

a)  Des  lésions  probablement  syphilitiques:  épaississement  dans  la  région 
lombo-sacrée  des  méninges  postérieures,  avec  sclérose  notable  des  leptoraé- 
ninges,  au  niveau  des  nerfs  radiculaires,  particulièrement  de  la  1"  lombaire 
qui  présente  une  ébauche  de  lésions  dégénéralives  ;  la  2*  racine  cervicale 
ganche  est,  de  même,  englobée  dans  un  tissu  très  dense  avec  multiplication 
discrète  des  noyaux. 

b)  Des  lésions  probablement  tuberculeuses  se  réduisant  au  foyer  épidaral  et 
it  l'englobement  des  racines.  Quelques  libres  des  cordons  postérieurs  dans  la 
région  sacrée  prennent  le  Marchi  un  peu  pins  intensément  qu'à  l'état  normal  ; 
le  canal  épendymaire  est  oblitéré,  rempli  de  cellules  polymorphes.  Cbroma- 
tolyse  légère  des  cellules  nerveuses,  les  vaisseaux  sont  dilatés,  pleins  de  sang. 

Obs.  Xlll  (n»  798).  —  Mal  de  Polt  dorsal  chez  une  syphilitique  probable, 
lésions  tabiliformes  dans  la  région  lomho-sacrée. 

Femme  présentant  depuis  l'Sge  de  110  ans  un  mal  de  Pott  dorsal  avec  gîbbo- 
sité.ASOans,  douleurs  vagues  dans  les  membres  supérieurs,  affaiblissement 
progressif  des  inférieurs;  un  mois  plus  tard,  rétention  des  sphincters  pendant 
quelques  jours  ;  2  mois  après  le  début,  admission  à  la  Salpétrière  où  on  cons- 
tate une  cyphose  dorsale  moyenne  indolore:  paralysie  Qasque  des  membres  iu- 
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férlenrs  complète  à  droite,  moins  intense  à  gauche,  mais  avec  signe  de  Bahinskî 
bilatéral  sans  amyotrophie.Sigae  d'Argylt, troubles  sphinctériens  par  moments. 

Escarre  fessière,  fièvre,  mort. 

Autopsie.  —  Tabercalose  pulmonaire  ancienne.  Mal  de  Pott  avec  deslruc- 
tion  du  4*  corps  dorsal,  lésions  des  2  voisins,  gihbosité  angulaire. 

Au  Biveandes  6*-7<  paires  cervicales  (pi.  LXXVll,  tig.  1),  un  gros  tubercule 
ancien  est  contenu  dans  an  lissa  de  sclérose  silué  dans  l'espace  épidural  ;  les 
racines,  englobées  dans  ce  tis^u  semblent  tiraillées,  élongées;  la  moelle  est 
nettement  déprimée  par  le  tubercule.  La  Tsce  interne  de  la  dure-mère  est  in- 
tacte, non  envahie  par  la  tuberculose  et  libre  d'adhérences  avec  les  méninges 
molles. 

Histologiquement,  méninges  molles  épaissies,  ne  présentent  quelques  élé- 
Dients  embryonnaires  que  dans  les  cnls-de-sac  méningés  des  racines  englobées 
par  la  sclérose. 

Au  niveau  du  foyer  tubercaleax,  dilatation  irrégulièredes  gatnes  myélini- 
ques,  avec  tuméraction  des  cylindres-axes,  sclérose  névroglique,  et  lésions  dé- 
génératives  au-dessus  et  au-dessons. 

Dans  toute  la  hauteur  de  ta  moelle,  cellnles  nerveuses  globuleuses  ;  ébauchç 
de  chromatolyse  avec  pigmentation. 

Dans  la  région  sacrée,  lésions  dégéoéralives  des  cordons  postérieurs,dlfruse8, 
mais  avec  prédominance  pour  les  zones  radiculalres.  En  dehors  de  la  moelle, 
les  racines  paraissent  intactes. 
Obs.  XIV  {n°870).  —  Tuberculose  vertébrale  dartaU  ancienne  :  tubercule 

épidural  de  la  région  cervicale.  Tabès  incipiem  lombo-iacré,  probable. 

Homme  de  36  ans,  a  eu  un  chancre  qualifié  de  mou.  A  36  ans,  il  tousse,  mai- 
grit, perd  ses  forces.  Au  bout  de  3  mois,  s'établit  en  3  jours  une  paraplégie 
incomplèLe  des  membres  inférieurs,  avec  paresthésie  des  membres  Inférieurs, 
rétention  et  inconlinence  des  réservoirs. 

Ou  constate  :  paraplégie  presque  complète  à  droite, moins  marquée  i  gauche, 
avec  abolition  des  réflexes.  Babinski  douteux,  soubresauts  musculaires  à  droite; 
hypoesthésie  |)Our  toutes  les  sensiblliLés  (siiperricielles  et  profondes)  remontant 
jusqu'à  la  base  du  thorax  ;  le  tronc  est  raide,  .^^es  mouvements  douloureux  ;  il 
existe  des  doulenrs  thoraciques  vagues;  au  palper  les  apophyses  épineuses 
sont  douloureuses  de  la  Vdl'à  la  XI*.  Au  cou,adénopatble  Hscrofuleuse*.  Sl^ne 
d'Argyll  iivec  quelques  secousses  nystagmiformes.  Hésitant  entra  syphilis  et 
tuberculose,  on  pratique  une  injection  de  calomel. 

Aggravation  rapide.  Mort  subite  quelques  jours  pins  tard  (4  mois  environ 
après  le  début  de  l'amaigrissement). 

Autoptie.  —  Congestion  pulmonaire,  pellts  tubercules  anciens.  Intégrité 
des  centres  nerveux  supérieurs  (même  au  microscope)  ;  pas  d'amyotrophie. 

Rachis  :  de  la  VI*  à  la  VIII'  dorsale,  foyer  de  carie  ancienne  au  centre  des 
corpsverléhranxs'ouvrant  en  plusieurs  endroits  dans  le  canal  râchidien  ;  sur  la 
partie  postérieure  du  VI'  corps, foyer  tuberculeux  en  activité, se  prolongeant  dans 
dans  l'espace  épidural,  ofi  on  trouve  (pi.  LXXIX,  fig.  3,  face  antérieure  de  la 
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moelle  :  lig.  2  face  postérieure)  deux  masses  krdacêes  englobant  les  racioes  et 
eatourant  presque  complètement  la  moelle,  qui  n'est  nullement  déformée. 
Quelques  adhérences  légères  unissent  les  méninges  molles  à  la  dure-mère  au 
niveau  des   6"  racines  dorsales  (maximum  du  foyer  épidural). 

Histologiquement  le  foyer  épidural  a  la  structure  d'un  tubercule  eu  activité  ; 
à  sou  niveau  (4',7*  dorsales), la  moelle  est  atteinte  de  sclérose  nérroglîqne  dir- 
fuse.prédominaDteà  la  partieantérieure  des  cordons  antérieurset  postérieurs. 
Dans  les  cordons  latéraux,  un  certain  nombre  de  gaines  myéliniques  très  dila- 
tées avec  cylindres-axes  tuméfiés  semblent  avoir  repoussé  les  parties  voisines  et 
refoulé  l'une  contre  l'autre  les  cornes  postérieures.  Mêmes  lésions,  mais  plus 
légères, dans  la  partie  superfîcieile  des  cordons  postérieurs.Canai  central  oblitéré, 
cellules  nervenses  globuleuses  avec  chromatolyse  et  pigmentation  dans  tonte 
la  hauteur  de  la  moelle,  sclérose  des  méninges  molles.  Vaisseaux  largement 
remplis  de  sang,  plutôt  dilatés.  Lésions  dégénératives  diffuses  au  Pal  et  au 
Harchi. 

Dans  la  région  lombaire,  légères  lésions  dégénératives  au  Pal  et  su  Harrhi 
des  racines  postérieures  ;  dans  les  cordons  postérieurs,  dégénération  nette, 
respectant  la  zone  commissnrale  et  la  partie  marginale  des  cardons  postérieurs. 

Dans  la  région  cervicale  supérieure,  on  trouve,  au  niveau  des  cordons  pos- 
térieurs, deux  zones  di^générées  :  1°  l'une  à  la  partie  interne  des  cordons  de  Bur- 
dach,  semble  correspondre  aux  lésions  médullo-radiculaires  situées  en  regard 
du  foyer  tuberculeux  ;  2°  l'autre  occupe  la  partie  médiane  des  cardons  de  Goll  ; 
séparée  par  une  bande  de  tissu  sain  de  la  précédente,  elle  semble  correspondre 
aux  lésions  lombo-sacrées  (Tabès  incipiens  ?). 

On  voit  combien  il  serait  diflicile  de  tenter,  dans  ces  trois  cas,de  dire  ce 
qui  revient  à  la  syphilis  oa  à  la  tuberculose  :  le  problème  est  particulière- 
ment complexe,  pour  le  dernier  cas,  où  les  troubles  nerveux  semblent 
indiquer  l'évolution  simultaDée  d'un  tabès  incipiens  bien  probable  ana- 
tomiquementetd'unmal  de  Pott  ;  dans  l'observation  XII  nous  voyons,  au 
contraire,  ce  dernier  succéder  à  la  syphilis,  que  l'analomie  pathologique 
montre  presque  éteinte;  en  tout  cas,  sans  infiltrations  périvasculaires.  Les 
lésions  tabélirormes  sont  douteuses  dans  l'observation  XIII. 

Dans  ces  cas,  trois  les  lésions  observées  au  niveau  du  foyer  épidural  ne 
diffèrent  pas  notablement  de  celles  observées  dans  le  mal  de  Pott  simple  ; 
il  semble  que  les  deux  maladies  aient  évolué  parallèlement  sans  influer 
beaucoup  sur  leurs  lésions  réciproques. 

Cas  avec  méningite,  probablement  tuberculeuse. 

Obs  XV.  —  Mal  de  Poli  dorsal.  Guérison  apparente  après  8  moU  d'immo- 

bilisalioti.  —  15  jours  plus  tard  méningite  tuberculeuse. 

Jeune  fille  de  18  ans.  A  16  ans,  k  la  suite  d'une  chute  sur  le  dos,  fréquents 

maux  de  reins,  déviation  vertébrale  :  18  mois  plus  tard,  après  une  chute  sans 

cause  (paraplégie  brusque)  pour  mal  de  Pott  par  l'immobilisation  complète, 
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8  mois  après  gaérisoa  appareole.  Hais,  15  jours  pins  tard,  se  déclare  une  mé- 
ningite tuberculeuse  rapidement  mortelle. 

Autopsie.  —  Tuberculose  pulmonaire  et  des  ganglions  trachéo-broncliiquôsi 
Héningite  cérébro-spinale  des  méninges  molles,  sans  tubercules  nets.  Foyer  de 
carie  sur  le  corps  de  la  X*  vertèbre  dorsale,  limité  à  sa  face  postérieure,  et 
pointant  vers  l'espace  épidural,  qui  n'est  pas  nettement  envahi. 

An  devantde  la  dure-mère,  collé  à  elle,  est  un  tissu  de  sclérose  sans  tuber- 
cules, contenant  de  nombreux  vaisseaux  sanguins  artériels  et  veineux,  remplis 
do  sang,  et  largement  perméables;  eu  dehors  de  la  dure-mère,  les  racines  cor- 
respondantes à  la  lésion  osseuse  sont  englobées  par  un  tissu  inflammatoire, 
avec  nombreux  lympbocytes,  sans  lubercuies.  Les  méninges  molles,  spinales  et 
radiculaires  sont  inlittrées  de  nombreux  lymphocytes  :  cette  inHItration  se  pro- 
page autour  des  vaisseaux  à  l'intérieur  de  la  moelle  et  des  racines.  La  moelle 
présente  de  légères  lésions  d'cedëme  et  un  foyer  de  mjélomalacie  étendu  Sur 
nue  hauteur  de  plusieurs  segments  au  niveau  des  cordons  postérieurs  a  la 
région  dorsale  moyenne. 


Tels  sont  les  faits:  lenr  interprétation  soulève  deax  questions  princi- 
pales  :  1*  quelle  est  la  genèse  et  la  signification  des  lésions  nerveuses  ob- 
servées ',2°  quelles  indications  pratiques  peut  fournir  la  confrontation  des 
symptômes  et  des  lésions? 

1°  Oenëse  et  signiflcatioii  d«s  léeions  osBenses.  ; 

Compreisiott  osseuse.  —  Trois  fois,  un  éperon  osseux  représenté  par 
le  bord  postérieur  d'un  corps  vertébral  détruit  et  effondré  dans  sa  par- 
tie antérieure,  venait  faire  dans  le  canal  rachidien,  une  saillie  notable, 
dont  l'action  sur  la  moelle,  variait  d'un  cas  à  l'autre. 

Obs.  XII  :  la  saillie  formée  par  laXU^  dorsale,  bien  que  réduisant  envi- 
ron de  moitié  le  diamètre  antéro-postérJeur  du  canal  rachidien,  ne  dé- 
terminait qu'une  légère  coudure  de  la  moelle,  sans  lésions  nettes  au  mi- 
croscope. 

Obs,  Il  ;  la  saillie  osseuse  est  sur  la  XI"  dorsale;  la  coudure  et  la 
compression  de  ta  moelle  sont  nettes,  et  déforment  la  partie  antérieure  de 
la  moelle.  Mats  il  est  impossible  de  préciser  la  partqui  revient  dans  la 
genèse  des  lésions,  à  la  compression  osseuse  et  i  la  présence  des  lésions 
épidurales. 

Obs.  I.  :  la  saillie  de  la  W"  dorsale,  aplatissant  la  moelle  contre  les 
arcs  postérieurs,  réduit  déplus  de  moitié,  son  diamètre  anlèro-posté- 
rieur  ;  la  dure-mère  n'est  pas  nettement  épaissie  ;  on  serait  tenté  de  con- 
sidérer ce  cas  comme  un  fait  de  compression  osseuse  pure.  Mais  la  dure- 
mère  est  réunie  à  l'os  par  de  nombreux  tractus  fibreux  denses  qui  pour- 
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raient  représenter  un  foyer  tabercaleux  épidoral  gaérî  actuellement, 
mais  susceptible  peut-être  d'avoir,  à  un  moment  donné,  contribué  à  la  ge- 
nèse des  lésions  médullaires. 

Ainsi  donc,  même  dans  lescas  décompression  osseuse  évidente,  il  est 
difficile  d'éliminer  les  autres  facteurs  et  de  préciser  la  part  qui  revient, 
dans  la  genèse  des  lésions  nerveuses  k  la  compression  osseuse, 

II  convient  cependant  de  remarquer  que  celle-ci,  nette  3  fois  sur  15, 
c'est-à-dire,  dans  un  cinquième  de  nos  cas,  est  loin  de  représenter  un  élé- 
ment néfi;ligeable. 

Dans  les  autres  cas,  il  ne  saurait  être  question  de  compression  osseuse. 

Compression  par  le  foyer  épidural.  —  Cinq  fois,  le  foyer  épidural 
comprimait  et   déformait  nettement  la    moelle. 

Obs.  VI  :  elle  est  comprimée  latéralement  et  prend  la  forme  d'une 
prisme  triangulaire  à  arête  antérieure.  Au  point  ainsi  comprimé,  existe  une 
myéfomalacie  complète  (V.  pi.  LXXVII,  fig.  1). 

Obs.  V,  IX,  X  :  la  partie  antérieure  ou  antéro-latérale  gaoche  est  plus 
ou  moins  nettement  déformée. 

Obs.  XIV  (pi.  LXXIX,  fig  2)  :  un  gros  tubercule,  entouré  d'une  coque 
fibreuse  épaisse  qui  le  fixe  aus  racines,  incurve  la  moelle  cervicale,  en 
arc  a  concavité  antérieure,  en  l'élongeanten  quelque  sorie,sur  ses  racines. 

L'œdème  médullaire  est  très  net  dans  l'observation  X,  immédiatement 
au-dessus  et  au-dessous  de  la  compression,  plutût  qu'à  son  niveau.  Dan.s 
l'observation  V,  les  gaines  de  myéline  étaient  dilatées  par  places,  avecépais- 
sissement  de  la  névroglie,  ces  lésions  indiqueraient,  d'après  les  auteurs, 
l'œdème  histologique  de  la  moelle. 

La  myélomalacie  est  totale  dans  l'observation  VI,  et  semble  en  rapport 
avec  l'intensité  de  la  compression.  Dans  les  observations  VetX,  aux  points 
où  ic  l'œdème  »  est  à  son  maximum,  existe  un  début  de  myélomalacie  qui 
semble  bien  dû  simplement  à  l'exagération  de  ces  lésions,  et  ne  répond  â 
aucune  distribution  vasculaire. 

«  L'œrième  »  manquait  totalement  dans  les  observations  IX  et  XIV  où 
les  lésions  semblent  d'ailleurs  être  d'âge  plus  ancien. 

Lésion  des  racines.  —  Elles  sont  toujours  englobées  par  les  lésions  épi- 
durales,  dès  que  celles-ci  acquièrent  un  développement  suffisant.  Nous 
n'avons  pas  recherché  avec  assez  de  soin  si  elles  étaient  ou  non,  compri- 
mées dans  les  trous  de  conjugaison  pour  pouvoir  tirer  des  conclusions 
fermes,  dans  tous  les  cas,  mais,  le  plus  souvent,  les  Irons  de  conjugaison 
nous  ont  paru  sains,  pas  notablement  rétrécis  par  des  fongosités  ;  la 
compression  des  racines  semble  se  faire,  )e  plus  souvent,  entre  l'os  et  la 
dure-mère. 

Il  est  très  difficile  de  dire  à  partir  de  quel  degré  les  lésions périradicu- 
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laîres  poncent  agirsnr les  racines  ;  dans  plusieurs  cas,  nous  avons  trouvé, 
englobéesdans  le  foyer  épidural,  des  raclnesqui,ciiniqueffleDt,  paraissaient 
indemnes  ;  dans  ['observation  VIH,  les  signes  indiquaient  une  compression 
des  racines  lombo-sacrées,  alors  que  les  lombaires  supérieures  étaient  éj^a- 
lement  entoarées  de  masses  lardacées.  Dans  le  cas  XIV  l'autopsie  montre 
les  6'  racines  cervicales  enserrées  dans  un  tissu  de  sclérose  ;  cette  com- 
pression n'avait,  cliniquement,  déterminé  aucun  symptôme. 

L'examen  histologique  nous  a  montré  des  lésions  variables  des  racines  ; 
tanUJL,  taméfactioQ  irrégulière  des  cylindres-axes  avec  épaississemenl  de 
la  névroglie,  désintégration  de  la  myéline,  ou  bien  sclérose  avec  atrophie 
des  fibres  nerveuses,  et,  au  Pal  et  au  Marchi,  lésions  dégénératives.  Ces 
lésions  sont  nettes  dans  les  observations  I  et  II  (Mal  de  Potl  dorsal  avec 
compression  osseuse),  elles  apparaissent  surtout  dans  les  cas  de  mal  de 
Potl  lombaire  on  cervical. 

Il  nous  est  difficile  d'apprécier  exactement  l'importance  des  lésions  des 
racines  antérieures  ;  remarquons  seulement  que,  dans  l'observation  VU, 
l'examen  des  nerfs  et  des  muscles,  pratiqué  par  Bossi,  lui  a  montré  des 
lésions  d'atrophie  musculaire  dans  plusieurs  des  muscles  innervés  par  le 
plexus  sacré. 

Pour  les  racines  postérieures  qui,  cependant,  paraissent,  d'ordinaire 
plus  atteintes  que  les  antérieui'es,  trois  fois  seulement  (obs.  I,  VIII,  XIII) 
nous  voyons  dans  les  cordons  postérieurs,  des  lésions  de  dégénération 
ascendantes,  en  rapport,  par  leur  siège  et  leur  intensité,  avec  les  lésions 
des  racines. 

Les  ganglions  spinau.r  n'ont  pu  être  examinés  que  dans  un  trop  petit 
nombre  de  cas,  pour  que  nous  puissions  rien  dire,  d'une  manière  générale, 
de  leurs  altérations  ;  celles-ci  étaient  peu  considérables,  dans  les  cas  exa- 
minés. 

Lésions  des  méninges  molles.  —  Jamais  nous  n'avons  vu  les  lésions  tu- 
berculeuses franchir  la  dure-mère  directement,  en  regard  du  foyer  osseux  ; 
toujours  elle  leur  a  opposé  une  barrière  suffisante  ;  les  méninges  molles 
étaient,  dans  tous  nos  cas,  sauf  deux,  respectées,  sans  tuberculose  ni  in- 
flammation en  activité;  parfois  seulement,  elles  sont  un  peu  épaissies, 
scléreuses,  et  l'on  trouve  parfois,  quelques  adhérences  filamenteuses  entre 
la  dure-mère  et  les  méninges  molles,  au  niveau  du  maximum  des  lésions 
épidurales. 

Deux  fois,au  contraire  {obs.IV  et  IX), nous  avons  constaté  des  adhérences 
nombreuses, entre  la  dure-mère  et  les  méninges  moiles,quL  présentaient  les 
lésions  de  l'inllammation  algue  avec  infiltration  massive  de  polynucléaires 
et,  çà  et  là  (Obs.  IV),  des  tubercules  jeunes.  Il  s'agit  évidemment  d'une 
lepto- méningite  par  infection  secondaire,  peut-être  due  à  l'escarre  fes- 
sière  :  les  tubercules,  d'apparence  jeune,  en  pleine  activité  semblent  de 


ib.  Google 


536  ALoniER 

formation  récente.  Il  est  possible  que  l'infection  banale  ail  ici  précédé 
la  tuberculose,  et  Favorisé  l'envahissement  des  méninges  molles,  respectées 
dans  les  autres  observations.  En  tout  cas,  l'aspect  des  lésions  est  bien 
différent  de  celles  de  l'observation  XV,  dans  laquelle  existait  une  lepto-mé- 
ninjîite  tuberculeuse  cérébro-spinale  ;  ici,  les  méninges  molles  sont  très 
pauvres  en  tubercules,  infiltrées  de  lymphocytes,  et  non  de  polynucléaires, 
avec  de  nombreux  foyers  d'endarléri  te  aiguë,  sténosante,  qui  manquaient 
dans  les  deux  faits  dont  nous  venons  de  parler. 

D'une  manière  générale,  les  vaisssaux  sanguins  étaient  dans  nos  obser- 
vations, largement  perméables,  aussi  bien  au-dessus  qu'au-dessous  des  lé- 
sions épidurales  ;  même,  dans  plusieurs  cas,  ils  étaient  notablement  di- 
latés. 

Il  est  évident  que,  au  niveau  des  lésions  tuberculeuses  de  l'espace  épi- 
dural,  les  vaisseaux  sanguins  sont  oblitérés  comme  dans  tout  tubercule, 
mais  il  ne  semble  pas  que  cette  oblitération  puisse  causer  dans  la  moelle 
des  troubles  circulatoires  bien  accentués  ;  nous  n'avons  pu  trouver  aucun 
parallélisme  entre  l'état  des  vaisseaux  sanguins  de  la  moelle  et  les  lé- 
gions de  celle-ci  d'une  part,  et  les  oblitérations  vasculaJres  au  niveau  dn 
tubercule  épidural,  d'autre  part.  Une  seule  fois  (obs.  III),  dans  un  cas 
compliqué  de  néphrite  chronique  avec  forte  poussée  aiguë, chez  une  artério- 
scléreuse,  la  moelle  présentait  de  petites  hémorrhagies,  d'ailleurs  insi- 
gnifiantes. Dans  l'observation  XV,  existait,  dans  les  cordons  postérieurs, 
un  foyer  étendu  de  myélomalacie,  peut-être  d'origine  vasculaire. 

Lésions  de  la  moelle.  —  Dans  la  moelle,  nous  trouvons,  tantôt  des  lé- 
sions «  d'cedëme  »,  tantôt  des  lésions  de  sclérose,  avec  dégénéralions, 
souvent  les  deux  mélangés.  Que  penser  de  la  nature  de  ces  lésions  ? 

Les  partisans  de  leur  origine  mécanique  feront  valoir  que  l'œdème 
existe  dans  l'obervalion  I,  oà  la  compression  osseuse  est  prédominante  et 
sans  lésions  tuberculeuses  en  activité.  Mais  son  degré  est  loin  d'être  tou- 
jours parallèle  au  volume  du  foyer  épidural  et  au  degré  de  la  compres- 
sion ;  dans  l'observation  X,  l'œdème  existe  aussi  marqué  au-dessus  et  au- 
dessous  de  la  compression  :  nous  avons  vu  qu'on  ne  peut  prouver,  dans 
nos  cas,  la  stase  sanguine  ni  l'ischémie  j  la  dilatation  des  voies  lymphati- 
ques nous  a  semblé  rareet  localisée. 

Nous  n'avons  pu,  non  plus,  établir  aucune  relation  entre  le  degré  de 
l'œdème  etl'àge  ou  l'activité  des  lésions  tuberculeuses. 

Les  cellules  nerveuses -penyenl  être  aplaties,  déformées  mécaniquement 
lors  des  compressions  de  la  moelle  avec  déformation  accentuée.  Hormis 
ces  cas,  elles  nous  ont  paru  saines,  lorsque  le  processus  tuberculeux  seul 
est  en  jeu  ;  toutes  les  Tois  que  nous  avons  rencontré  des  lésions  tant  soit 
peu  importantes,  de  chromatolyse,  avec  ou  sans  pigmenution,  celles-ci 
pourraient  être  attribaées  à  d'autres  causes  qu'à  la  tuberculose  rachi' 
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dleane.  Ceci  concorde  bien  avec  ce  que  nous  avions  déjà  vu  dans  un 
cas  de  volumineux  luberculeprolubéranLiel  (V.Bev.  neuroL,  1906,p.325) 
oCi  les  cellules  nerveuses  étaient  saines,  immédiatement  en  dehors  dn 
processus  tuberculeux. 

Souvent  nous  avons  vu  le  eanai  épendymaire  remplacé  par  an  amas  de 
cellules  irrégulières  polymorphes,  sans  paroi  ni  lumière  ;  nous  ne  revien- 
drons pas  sur  le  cas  curieux  (obs.  VU)  de  dilatation  notable  du  canal  avec 
paroi  névroglique,  que  nous  avons  publié  à  part  in  Revue  neurologiqite 
(30  décembre). 

2°  Indicationt  pratiqaes  résultant  de  la  confrontation 
des  symptAmes  et  des  lésions. 

Les  lignes  rachidiens  :  endolorissement  à  la  pression,  raideur,  ne  coï- 
cident  pas  toujours  absolument  avec  le  siège  des  lésions  osseuses  ;  dans 
Tobervation  V,  la  douleur  spontanée  et  provoquée,  la  raideur,semblaiettl 
indiquer  une  localisation  dorso- lombaire,  alors  que  la  carie  détruisait  le 
corps  de  la  VIH*  vertèbre  dorsale. 

Les  douleurs  rachidiennes  du  début  n'ont  pas  manqué  une  seule  fois  et 
constituent  l'un  des  meilleurs  signes,  précoces.  Leur  constatation  prend 
une  importance  particulière  lorsqu'au  mal  de  Pott  s'ajoutent  ceux  d'une 
autre  afîeclion  nerveuse  ;  dans  l'observation  XII,  la  myélite  syphilitique 
n'avait  occasionné  aucune  douleur  rachidienne  ;  après  sa  guérison,  le  mal 
Potl  était  apparu,  annoncé,  dès  son  début,  par  des  douleurs  rachidiennes. 

Les  f^ou/eurjrttf/tcit/dire^ s'ajoutent  presque  toujours  aux  précédentes. 
Fréquemment,  elles  prennent,  aux  membres  inférieurs,  les  caractères 
d*une  sciatique  double  ou  simple  avec  laquelle  elles  sont  souvent  con- 
fondues. 

Ces  douleurs  radiculaires  du  début  sont,  en  général,  en  rapport  avec 
le  siège  des  lésions  épidurales,  mais  ne  peuvent  servir  de  guide  permettant 
leur  localisation  exacte. 

Les  symptômes  radiculaires  objectifs  particulièrement  importants  quand 
lemaldePott  est  lombaire  ou  cervical,  ont  assurément  une  grande  im- 
portance, mais  qui  d'ordinaire  ne  peut  être  précisée  exactement.  Dans  nos 
deux  premiers  cas  de  mal  de  Polt  cervical,  comment  distinguer,  parmi  les 
troubles  des  membres  supérieurs,  les  symptômes  radiculaire  et  les  symp- 
tômes médullaires,  alors  qu'une  localisation  exacte  n'est  possible,  ni  pour 
les  symptômes  ni  pour  les  lésions  ? 

Une  seule  fois  [obs.  V)nous  avons  noté  une  zoned'anesthésie  radiculaire, 
isolée  entre  deux  régions  où  la  sensibilité  était  normale  ;  celte  zone  d'anes- 
thésie  ne  coïncidait  ni  avec  la  lésion  osseuse,  ni  avec  le  maximum  des  lé- 
sions épidurales. 

La  coexistence  variable  des  lésions  médullaires  et  radiculaires  permet 
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de  comprendre  en  partie,  la  multiplicilé  des  troubles  moteurs  sensitifs  et 
sphinctérieDR,  et  quelques-unes  de  leurs  variations. 

Des  troubles  médullaires  nous  dirons  peu  de  chose  : 

La  paraplégie  spasmodique  présente,  généralement,  une  marche  irrép- 
Itëreavecdes  alternatives  d'amélioration  et  d'aggraTation  ;  dans  l'observa- 
tion 1  (compression  osseuse)  elle  avait  présenté  une  marche  progressive, 
nneabsencecomplëLe  de  rémissions,  enGn,  des  rétractions muscnlo-tendi- 
neuses  , qu'on  n'observe  pas,  d'habitude,  au  cours  du  mal  de  Pott;  ces  carac- 
tères seraient  à  rechercher  dans  les  cas  de  compression  osseuse  intense. 

Les  troubles  semitifs  on[  une  intensité  et  un  siège  des  plus  variables, 
qui  sont  loin  d'être  en  rapport  constant  avec  le  siège,  l 'intensité,  la  Dature 
des  lésions  nerveuses. 

Une  fois  nous  avons  noté  la  dissociation  syringomyéliqne' de  la  sensi- 
bilité (obs.  IV)  ;  une  autre  fois  (obs.  X)  le  syndrome  de  Browo-Sé- 
qnard. 

On  sait  combien  le  pronostic  des  accidents  nerveux  du  mai  de  Pott  pré- 
sente de  difficultés  ;  on  ne  sait  trop  sur  quels  éléments  se  baser. 

Les  troubles  sphinctériens  peuvent  disparaître  une  ou  plusieurs  fois  ; 
lear  apparition  n'indique  pas  toujours  une  mort  prochaine  ;  il  en  est  de 
même  pour  l'escarre  sacrée.  Cependant  ces  troubles  doivent  être  considé- 
rés, d'une  manière  générale,  lorsqu'ils  sont  intenses,  comme  un  factear 
de  gravité  ;  c'est,  du  reste,  l'avis  de  tous  les  auteurs. 

La  rapide  aggravation  des  symptômes  est,  également,  un  fadeur  de  gra- 
vité ;  en  particulier,  le  pronostic  est  bien  mauvais  lorsqu'à  une  paraplé- 
gie intense,  apparue  rapidement,  s'ajoutent  à  court  intervalle  les  troubles 
sensitifs,  sphinctériens,  l'escarre  fessière. 

Parmi  les  troMes  vifc^raiu:  susceptibles  d'aj^raver  le  pronostic,  nous 
signalerons  les  complications  rénales,  qui,  sans  être  recherchés,  ont  été 
trouvées,  cl  iniquement,  chez  5  de  nos  malades,  soit  dans  an  tiers  des  cas. 
Il  s'agit  de  néphrite  aiguë  ou  chronique,  ou  de  dégénérescence  amyloîde. 

Onze  de  nos  malades  présentaient  d'autres  lésions  tuberculeuses,  en 
dehors  du  rachis,  soit  cliniquement,  soit  à  l'autopsie  seulement.  Cette 
fréquence  (plus  de  2/3  des  cas)  restreint  singulièrement  la  valeur  de  l'é- 
preuve de  la  tuberculose  ou  de  la  séro-réaction  de  Goarmont,  que  l'on 
a  proposées  comme  moyens  de  diagnostic  dans  le  cas  de  mal  de  Pott,  sans 
signes  rachidiens. 

Enfin,  la  radiographie  pratiquée,  dans  l'observation  X  sur  la  colonne 
cervicale  isolée  et  sectionnée  sur  la  ligne  médiane  n'a  pu,  même  3101*8, 
déceler  la  lésion  minime  existant  à  la  face  postérieure  des  V"  et  VI"  corps 
vertébraux  ;  c'est  dire  qu'on  ne  saurait  compter  sur  elle  pour  le  diagnos- 
tic des  caries  vertébrales  limitées  à  nne  partie  seulement  de  l'épaisseur 
des  corps  vertébraux. 
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Chef  de  clinique 


La  rareté  des  autopsies  dans  les  cas  d'bémiasynerg:iecérébelleuse  (1)  et 
la  complexité  du  système  cérébelleux  nous  ont  fait  étudier,  en  coupes 
sériées,  par  les  méthodes  de  Pal  et  de  Marchi,  les  pédoncules  cérébraux,  le 
cervelet,  la  protubérance,  le  bulbe  et  la  moelle  d'un  homme,  dont  nous 
avons  déjà  ailleurs  (2)  présenté  l'observation  anatomo-clinique. 

A  la  suite  d'un  ictus,  il  fut altelDtpendanldeuxansd'hémiasynergie cé- 
rébelleuse droite  sans  tremblement.  La  force  musculaire  était  diminuée  à 
droite. 

La  station  debout  n'était  possible  qu'un  instant  j  le  malade  accusait 
presque  constamment  des  vertiges  ;  il  oscillait  sur  lui-même  les  jambes 
écartées,  sans  déplacement  des  pieds.  Il  marchait,  les  jambes  écartées,  en 
festonnant  et  s'appayait  snr  les  lits  delà  salle  pour  ne  pas  succomber  au 
vertige,  et.  quand  il  tournait,  il  serait  tombé,  si  on  ne  l'avait  soutenu. 

Les  réflexes  tendineux  étaient  moins  forts  à  droite  qu'à  gauche.  Le 
réflexe  cutané  plantaire  était  en  flexion  des  deux  c6tés.  Le  malade  disait 
moins  sentir  te  contact  et  la  douleur  à  droite  qu'à  gauche,  alors  que  la 

11)  T.  BkBinsiT,  Hémiaiynergit  tl  himi-irembtemtnt  d'origine  eéréMto-prolubéran- 
lietU.  Soc.  de  Neurologie,  7  février,  18  avril  19(11.—  B*Binaiii  et  NA0BOtTB.S^mitu[fner- 
git.  laiiropvUion  et  myoïit  bulàairei  avec  kémianesthisie  et  hémiplégie  croitétê. 
Nduv.  IcoDOgrapbie  delà  Salpétnire,    DOiembre-dëceDibrel902. 

(S)  A.  Vioounoux  el  LAianKL-LAïkBTm,  Un  etu  dhimiaiyntrgie  eérébttleuu  qmo 
autopiie.  Soc,  de  Nenrotogia,  6  féTrier  190E. 
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chaleur  était  nettement  reconnue  des  dëu!  cdlés,  mais  cette  constatation, 
est  sujette  à  caution,  car  le  malade  était  dément.  La  vue  était  conserrée. 
Les  pupilles  égaies  réagissaient  normalement.  L'audition  paraissait  dimi- 
nuée des  deux  côtés. 

Quelques  jours  avant  l'ictus  mortel,  le  réflexe  rotulien  était  nul  à  droite 
et  très  fort  à  gauche.  Les  pupilles  étaient  en  myosis.  Pendant  l'ictus,  la 
percussion  du  tendon  rotulien  gauche  provoquait  une  contraction  forte 
du  quadriceps  droit  et  aucune  contraction  du  côté  gauche,  alors  que  la 
percussion  du  tendon  droit  produisait  une  contraction  des  deux  cOtés. 

A  l'autopsie,  le  cerveau  et  la  moelle  étaient  sains.  Les  artères  encépha* 
liques  étaient  très  athéromatenses. 

Une  coupe  horizontale  du  cervelet,  passant  parles  olives,  montrait  qae 
la  partie  postéro-externe  de  la  substance  blanche  de  l'hémisphère  céré- 
belleux droit  était  détruite  parune  lésion  ovale,  longue  de  2  ceatimëtres, 
large  de  1  cent.  5,  roux  jaunâtre,  à  bords  durs,  à  fond  poussiéreux. 

Une  coupe  horizontale  de  la  protubérance  montrait  également  un  foyer 
hémorrhagique  qui  avait  détruit  la  moitié  droite  de  la  partie  ventrale. 

Pour  tirer  quelques  déductions  anatomo-cl iniques  de  cette  observation, 
nous  avons  fait  l'examen  histologique  des  deux  foyers  hémorrhagiques 
protubérantiel  et  cérébelleux. 

Le  foyer  protubérantiel  était  récent.  Il  fut  la  cause  de  la  mort. 

Le  foyer  cérébelleux,  vieux  de  deux  ans,  a  entraîné  des  dégénérescences 
secondaires  que  nous  avons  suivies  dans  te  cervelet  et  dans  le  tronc  céré- 
bral, au-dessus  et  au-dessous  de  cet  organe, 

i.  —  Elude  fiislotogiqae  det  deux  foyers  hémorrhagiques, 
protubérantiel  et  cérihelleux. 

Le  foyer  protubérantiel  (l]g.  9  H)  a  son  maximum  d'étendua  sur  aoe  coupe 
de  la  régiOQ  protubërantielle  supérieure,  perpeDdiculaire  à  Taxe  longitudioal 
de  la  prolabéraoce  et  passant  à  2  millimètres  au-dessous  du  silion  pédou- 
calo>protubéraotiel.  11  occupe  la  moitié  anlârieura  droite  de  la  partie  ven- 
trale de  la  prolabérance.  Mesurant  18  millimètres  da as  le  sens  frontal  et  i6 
millimètres  dans  te  sens  sagittal,  il  ne  touche  pas  la  périphérie  protubérantiel  le, 
laissant  intacte  la  moitié  superficielle  de  la  couche  transversale  3uper6ciellede 
l'étaga  antérieur  du  pont,  la  partie  autérieure  du  pédoncule  cérébelleux  moyen 
et  le  tiers  exterae  de  la  substance  grise  aotérienre  du  pont. 

Il  s'arrête  sur  la  ligae  médiane.  Il  a  détruit  la  partie  profonde  de  la  couche 
transversale  superficielle  de  l'étage  antérieur  du  pont,  la  partie  antérieure  de 
la  couche  transversale  moyenne  et  la  moitié  antérieure  de  la  voie  pédouculaire 
droite. 

Dans  le  foyer,  ou  ne  voit  que  des  hématies  fraîches,  et  nulle  part  de  vieux 
pigment  hâmatique. 
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Sur  les  bords,  il  n'existe  pas  de  sclérose,  ni  de  réaction  leacocf  laïre. 

Il  s'agit  donc  d'un  foyer  récent.  De  plus,  ce  fojer  récent  ne  s'est  pas  grefTé 
sur  un  foyer  ancien. 

Ea  effet,  sar  tontes  les  coupes  protubérantiellas  où  te  Toyer  existe,  nalle  part 
on  ne  voit  de  reliquat  d'une  vieille  lésion. 

En  hauteur,  ce  foyer  s'étend  depuis  la  partie  inférieure  de  la  région  pédon- 
culaire,  où  il  cesse  brusquement,  jusqu'à  la  région  protubârantielleinrérieure, 
oti  il  n'est  plus  indiqué  que  par  trois  taches  d'inSltration  sanguine  dans  les 
faisceanx  moyens  de  la  voie  pédonculaire  et  la  couche  transversale  moyenne 
de  l'étage  antérieur  du  pont.  A  ce  niveau,  il  n'existe  autour  des  nappes  sangui- 
nes que  quelques  leucocytes  et  pas  de  sclérose.  Au  contraire,  disséminés  dans 
la  protubérance  on  voit  autour  de  quelques  vaisseaux  des  grains  de  pigment 
hématiques  mélangés  à  des  noyaux,  noyaux  leucocytaires  ou  noyaux  névro- 
gliques. 

Sur  les  coupes  passant  par  la  partie  moyenne  de  la  protubérance,  le  foyer 
hémorrhagique,  de  forme  vaguement  triangulaire  à  sommet  antérieur,  et  â 
base  postérieure,  mesure  14  millimètres  dans  le  sens  frontal  et  13  millimètres 
dans  le  sens  sagittal. 

Il  est  formé  par  une  accumulation  récente  d'hématies  uniformément  infiltrées 
dans  le  parenchyme  et  détruisant  plusieurs  faisceaux  de  la  voie  pédoncnlaire, 
sans  trace  d'ancienne  lésion. 

Sur  les  mêmes  coupes,  on  remarque,  immédiatement  sous  la  moitié  droite  du 
plancher  du  4'  ventricule  une  artère  assez  volumineuse  thrombosée.  Sa  lumière 
est  anx  trois  quarts  constituée  par  un  caillot  organisé,  où  l'on  distingue  des 
leucocytes  plongés  dans  une  substance  rouge  amorphe.  L'artère  est  entourée 
d'un  mince  manchon  de  cellules  migratrices. 

Le  foyer  cérébelleux  occupe  la  moitié  postéro-inférieure  de  la  substance 
blanche  de  l'hémisphère  droit. 

Sur  une  coupe  horizontale  passant  par  les  olives,  nous  avons  vu  sesdimeo- 
sioDS.II  ne  touche  ni  à  la  substance  grise  des  lobes  hémisphériques  et  du  vermis, 
ni  à  l'olive.  Il  occupe  le  feutrage  sous-lobaire  indifférencié  des  lobes  grêle, 
quadrilatère  postérieur  et  semi-lunaire. 

Sur  une  coupe  parallèle  a  la  précédente  et  passant  h  5  millimètres  au-dessus, 
il  a  disparu. 

Sur  une  coupe  également  parallèle  à  la  précédente,  mais  passant  i  5  milli- 
mètres an-dessousiil  est  réduit  i  un  petit  foyer  allongé  antéro-postérieur  dans  - 
le  feutrage  soas-lohaire  du  lobe  semi-lunaire  supérieur. 

Enfin  sur  des  coupes  horizontales  encore  plus  inférieures,  on  remarque  3 
petites  hémorrhagies  corticales  parallèles  à  la  surface  de  la  substance  grise, 
larges  de  1  millimètre,  longues  de  3  ou  4,  ocreux,  jaune  rougeâtre,  occupant 
le  lobe  semi-lunaire  inférieur  et  le  quart  postérieur  du  lobe  grêle. 

II .  —  Eluda  des  dégénérescenee$  liées  au  foyer  cérébelleux. 
Le  temps  écoulé  entre  l'époque  de  formation  du  foyer  cérébelleux  et  la  mort 
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fut  particnliërement  favorable  â  l'étude  des  dégéaératioDS  secondaires  par  la 
méthode  de  Harchi.  Aussi  le  cervelet,  sectionné  lors  de  l'aotopsie  horizontale- 
ment,  comme  l'indiqne  le  schéma  précédemment  publié  (1}  a-t-îl  été  débité  en 
tranches  sagittales  pour  son  fragment  supérieur  et  horizontales  pour  son  frag- 
ment inrérieur.  De  ces  tranches  numérotées  tes  unes  ont  été  mises  dans  la  so- 
lution de  Harchi  et  les  autres  laissées  dans  la  liqueur  de  Maller  pour  étre,aprè$ 
coupes,traitée8  par  le  procédé  de  Pal.  La  protubérance.le  bulbe  et  la  partie  so- 
périence  de  la  moelle  cervicale  ont  été  de  même  déhitées  en  tranches  perpen- 
diculaires à  l'axe  du  tronc  cérébral  pI  traitées  ensuite  alternativement  par  les 
méthodes  de  Marchi  et  de  Weigert-Pal. 

De  pins,  des  surcolorations  ont  été  faites  à  rbématoxyline-éosine  et  an  Van 
Gieson. 

Nous  étudierons  les  dégénérescences  visibles  surcesdifféreotes  conpes,d'abord 
dans  le  cerTelet,ensnit6  dans  le  tronc  cérébral  an-dessus  et  sn-dessonsdacer- 
Telet. 

l' Dans  le  cervelet.  —  Laissant  de  c4té  les  lésions  primidves  qne  nous 
avons  déjà  décrites,  nous  n'envisagerons  que  les  altérations  qui,  par  lenrs 
caractères  histologiques,  granalatlons  noires,  régulières,  pins  ou  moins  volu- 
mineuses mais  non  poussiéreuses  du  Marchi, décoloration  plus  ou  moins  mas- 
sive tranchant  sar  l'aspect  bleu  violet  des  régions  voisines  au  Pal,  permettent 
d'afârmer  une  dégénérescence  secondaire. 

Au  premier  examen,  on  remarque  immédiatement  l'intégrité  de  l'hémisphère 
cérébelleux  gauche  par  rapport  à  l'hémisphère  droit. 

Nous  n'étudierons  donc  que  l'hémisphère  droit  sur  des  coupes  sagittales  et 
horizontales. 

a)  Coupes  sagillalei  du  fragment  supérieur.  —  Sur  des  coupes  convena- 
blement choisies,  on  constate  les  faits  suivants: 

Sur  une  coupe  de  la  région  de  tramilton  entre  le  t«rmîi  et  Chémisphire 
cérébelleux  droit,  intermédiaire  entre  les  coupes  S.  5  et  S.  6  de  Dejerine  (2) 
on  voit  l'arbre  de  vie  de  la  région  de  transition  du  cervelet,  le  pédoncule  céré- 
belleux inférieur,  la  branche  horiïontale  de  l'arbre  de  vie  médian,  et  les  lobes, 
central,  quadrilatères  antérieur  et  postérieur.  Il  existe  de  grosses  granulations 
noires  de  dégénérescence  au  Harchi  dessinant  le  territoire  du  pédoncule  céré- 
belleux inférieur  et  de  grosses  granulations  dans  la  partie  inférieure  et  )a  moitié 
postérieure  de  l'arbre  de  vie,  paraissant  correspondre  aux  libres  semi-circu- 
Jaires  internes.  Immédiatement  au-dessus  la  partie  de  l'arbre  de  vie  précédant 
la  branche  horizontale  médiane  est  percée  de  vaisseaux  très  dilatés  et  entourés 
de  grains  noir3(Ii'ig.  1). 

Sur  une  coupe  (Fig.  2),  passant  an  dehors  de  la  précédente  et  intermédiaire 
•DX  coupas  sagittales  S.  7  et  S.  8  de  Dejerine,  on  voit  l'arbre  de  vie  da  lobe 

(I)  VioouHoui  et  LjtiONBL-LAVASTiin,  loc,  cit.,  p.  134. 

(3)  V.  Udimmb,  Anatomit  det  eentrti  nere«ua,  t.  Il,  t.  1,  p.  set. 
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latéral  da  cervelet,  l'oliTS  cérébellease, les  feutrages  intra-ci]iaire,n][tra-ciliaire, 
et  soiis-lobaire,les  fibres  semi-circulaires  externes  du  cervelet  et  les  pédoncu- 
les cérébelleux  moyen  et  iDlârieur.  11  existe  ^  foyer»  da  dégéaéresceDCe.  L'ud, 
en  avant,  en  virgule  i  tâte  sntérienre.  correspoDd  nu  pédoncule  cirételteux 


inférieur  (f Cl),  nn  second,  en  arrière,  te  continuant,  mnis  plus  grêle,  longe 
l'olive  cérébelleuse  et  correspond  aux  fibret  semi-circulaires  externes  du  cer- 
velet (FSCE)  ;  un  3*,  au-dessus  du  précédent,  dans  le  feutrage  tom-lobaire 
(FSL)  ;  un  4*  enfin  occupe    les  2/3  antérieurs  du  feutrage  intra-cHiaire 

(FlC). 


LQP 


LQA 


Sur  la  même  coupe  grossie  il  est  facile  d'étudier  la  topograpbÎR  exacte  dans 
l'olive  de  la  dégénérescence  de  ce  feutrage  iutra-ciliaire.  Les  granulations 
sont  orientées  suivant  des  lignes  courbes  à  concavité  anléro-tupérteure. 

Sur  une  coupe  passant  en  dehors  de  la  précédente  et  correspondant  à  la 
coupe  S,  8  de  Dejerine,  on  voit  3  foyers  Ae  dégénérescence  (Fig,  3). 

Les  de DZ  supérieurs,  antérieur  el  postérieur,  correspondent  aax  fibres  temi- 
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eireulairet  exlemet  (F^CE)  et  l'absence  de  d^énéresbence  dads  ta  partià 
moyenne  de  leur  trajet  met  en  évidence  la  courbe  qa'elles  décrÎTenl  dans  te  plan 
horizontal  en  pins  de  leur  courbe  dans  le  plan  sagittal. 

Le  3*  Toyer  occnpe  les  3/4  antérieurs  de  la  moitié  inférieure  dn  feutrage 
infra-ciliaire  (FIC). 

IQA 


EnQn  sur  une  coupe  (E^ig-  4},  passant  en  dehors  de  la  précédente  et  cor- 
respondant à  la  conpe  9  de  Dejerine,  on  ne  voit  plus  que  deux  foyers  de 
dégénérescence  ;  l'un  anléro-supérienr,  â  grosses  granulations,  indique  les 
fibres  lemi-circutairet  externeâ  (FSCR)  ;  l'autre,  inférieur,  dans  la  partie 
moyenne  du  feutrage  intra-ciliaire  (FIC). 


IQA 


b)  Coupei  tioiitonlales  dulfragment  inférieur.  —  Sur  les  plus  supérieures 
de  ces  coupes  on  trouve  des  lésions  directement  en  rapport  avec  le  foyer.  Il 
est  d'ailleurs  facile  de  les  reconnaître  à  l'intensité  de  la  réaction  qni  les  accom- 
pagne et  â  leorpen  de  propagation  et  de  systématisation.  A.a  contraire  les 
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il4];daâreseeDce!i  gecoadaires,  Umité6B  et  systématisées,  «e  suivant  racilement 
de  coupes  en  coupes. 

Sur  des  coupes  convenablemeot  choisies,  en  allant  de  haut  en  bas, on  remar- 
qoe  les  Taits  suivants  : 

Sur  les  premières  coupes.où  coexistaient  les  lésions  primaires  et  les  dégéné<- 
rescences  secondaires,  nous  les  étudions  saccessivement. 

Sur  nue  coupe  (Fig.  5)  passant  immédiatetnent  aur4esiout  du  foger  dali-uc- 


tif,  dont  ua  prolongement  occupe  la  partie  posléro-eiterne  de  la  substance 
blanche,  on  voit  l'olive  cérébelleuse  centrant  la  sobstance  blaucbe  limitée  eil 
dehors  par  le  lobe  semi-lunaire  supérieur,  eu  arrière  le  lobe  quadrilatère  posté- 
rieur et  ea  avant  le  lobe  digastrique  et  le  Flocculus. 

Sont  sclérosés  les  territoires  des  fibres  semi-circulaires  externes  en  arrière 
et  en  dehors  de  l'olive  et  une  bande  linéeuse  antéro-postérieure  séparant  la 
substance  blanche  du  lobe  semi-lunaire  supérieur  et  occupée  par  la  feutrage 
sous-Iobaire. 

Bu  plus  de  cette  sclérose.on  remarque,par  la  méthode  de  Marchi,  2  ordres, 
de  Tojers  granuleux, l'un  à  grains  volumineux  et  inégaux  dans  le  feutrage  sous- 
Iobaire  du  lobe  semi-lunaire  supérieur^  indiquant  la  terminaison  du  foyer  bé- 
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morrhagique,  et  les  snlres  à  graaulatioDs  moyennes  et  régulières,  curacUris- 
tiques  de  dégéoéresceoces  secondaires. 

Ils  occupent  les  territoires  : 

1*  Des  filtrei  umt-circulairei  internes  (FSCi)  dans  le  tiers  postérieur  de 
J'olive  ; 

i"  Des  fibret  semi-circulaires  externes  (FSCE)  en  arrière  de  l'olire  ; 

3*  Des  fibres  de  la  pyramide  de  Malacame  (FPH),  dans  nn  croissant  4 
concavité  antérieure  allant  de  la  partie  postérieure  de  l'olive  an  feutrage  sons- 
lobaire  du  lobe  semi-lunaire  supérieur; 

4"  Et  dn  pédoncule  cérébelleux  inférieur  (PCI)  en  dehors  de  l'olive. 


Sur  une  coupe  (flg.  6),  passant  au-dessous  de  la  précédente,  oo  voit  la  Rn 
de  répanchement  sanguin,  lamellirorme,  dans  le  feutrage  tous-lobaire  du 
lobe  semi-lunaire  supéneur.  Au  niveaa  de  ce  foyer  il  existe  noe  sclérose 
adulte  très  nette.formée  de  fibres  conjonctives  mélangées  aux  hématies  jeunes, 
aux  blocs  de  pigment  liématique  brunâtre  et  aux  granulations  noires. 

Dans  l'olive  les  hémorrhagies  sont  seulement  péri-vascnlsires. 

Les  dégénérescences  occupent  essentiellement  3  territoires  : 

1»  Le  tiers  postérieur  du  feutrage  intracitiaire  (FIG)  ; 

2'  La  substance  blancbe  médiane  immédiatement  en  avant  de  l'olive  cor- 
respondant an  pédoncule  cérébelleux  inférieur  (PCI)  ; 

3*  Et  le  croissant  rétro -oli  va  ire  (CRO)  aboutissant  au  feutrage  sons-lobaire. 
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Sur  no  coupe  (fig.  7)  passant  aa-dessoas  de  la  précédente,  la  anbsUnce 
blanche  dîminne  proportionnellement  an  reste  de  la  conpa. 

Le  fofar  sons-lobaire  du  lobe  semi-lnnaire  supériear  forme  nne  dégénéres- 
cence massire. 

On  distingoe  de  pins  5  foyert  : 

Denx  antérieurs,  l'nn  externe,  l'antre  médian,  en  rapport  arec  le  pédon- 
cule cérébelleux  inférieur  (PCI). 

Deux  médians,  l'un  intra-ciliaire,  l'antre  dans  le  feutrage  extra-ciliaire, 
et  le  dernier  dans  la  subitanee  Manche  postérieure. 

Sur  une  coupe  (flg.  S)  pins  iarérienre,  le  foyer  de  dégénérescence  intra- 
ciliaire  a  disparn. 


Fio.18 


Pins  bas.on  distingue  encore  3  foyers  :  l'nn  antérieur.formé  de  denx  segments 
externes  et  médian, indiquant  le  pédoncule  cérébelleux  inférieur,  le  i*  médian 
extra-ciliaire  ;  et  le  3*  dans  la  feutrage  soitt-lobaire  du  lobe  temi-lunaire 
tupirieur. 

2°  Dans  le  tronc  cérébral,  au-desms  et  au-destoui  du  cenetet.  —  Sur  les 
coupes  comprenant  la  partie  supérieure  de  la  protabérance  et  l'origine  des 
pédoncules  cérébraux,  ïl  est  facile  de  suivre  la  dégénéreicence  ascendante 
d'une  partie  des  fibres  du  pédoncule  cérf^bellenx  supérieur. 

Ainîi.sur  nneconpe(tig.d)|)erp6DdicDlsireà  l'axe  dutronccérébral  et  passant 
par  l'étage  antérieur  et  la  calotte  de  la  région  prolubérantielle  supérieure,  on 
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Toit  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur,  la  formalion  réticulée,  le  noyau 
central  supérieur,  le  faisceau  longitudinal  postérieur,  le  faisceau  central  de  la 
calotte,et  le  ruban  de  Reil  avec  les  fascicules  aberrants  de  la  voie  pédoucalaire. 

Deux  foyers  de  dégénérescence  sont  évideuts  au  Hsrchi,  l'un  à  droite,  l'an- 
tre à  gauche. 

Lo  foyer  drinl  (PCSD)  dans  l'axe  du  pédoncnle  cérébellenx  supérieur  est 
formé  de  4  lignes  se  croisant ,  à  concavité  antéro-interne  et  oblique  en 
avant  et  en  debors. 

Le  foyer  gauche  (PCSÇ)  formant  an  croissant  transTersal  à  concavité 
antéro-interne  correspond  à  la  partie  postéro-externe  du  pédoncule  cérébelleoi 
supérieur  gancbe.  Ce  sont  les  (fibres  ascendantes  du  pédoncule  cérébelleoi 
supérieur  droit  après  décussaiion. 


Dégénérescence detcendante  du  syttème  cérébelleux  inférieur.  —  Sur  cou- 
pes sériés  de  la  protubérance,  du  bulbe,  et  de  la  moelle  cervico-dorsale,  il  est 
facile  de  suivre  la  dégénérescence  descendante  des  fibres  atteintes  parle  foyer 
cérébelleux. 

La  grosse  lésion  est  la  sclérose  de  l'olive  bulbaire  du  cfité  opposé. 

Dans  la  protubérance,  par  la  méthode  de  Marchi,  on  ne  voit  des  RranulalionS 
de  dégénérescence  que  dans  le  pédoncule  cérébelleux  inférieur  droit.  Par  la 
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T.  XIX.  PI.  LXXX 


LÉSIONS    DE    l'olive    BULBAIRE 

rtfaaioii  dts  fibres  du  corps 
13.  Oiive  gauche  {.i  un  plus  fort  grossisscniLTH)  dispariiion  du  foutragc  cottical;  dîmif- 

nution  du  fL'OtMgC  imr.l-olivairL-.  ûi;;  i  z^r  r;.  Vi  OOg  I L 

C.  Scliïrost  du  l'olivf  gnuclic.  Airérations  cellulaires . 
(Laigiiel'Ltii-astine.) 
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méthode  de  Pal  on  ne  voit  pas  de  raréractioa  appréciable  des  fibres  du  pé- 
doQcale  cérébelleux  moyen, 

A  la  limite  de  la  prolubéronce  et  do  bulbe,  au  Pal,  on  constate  uue  tache  de 
décoloration  dans  le  pédoncale  cérébelleux  inférieur  droit,  en  marne  temps 
qu'on  voit  un  pen  de  sang  difTusé  entre  ses  âbres. 

Les  coupes  transversales  du  bulbe  passant  par  les  olives  présentent  les  lésions 
maxima. 

An  Pal  (PI.  LXXX,A)  on  voit,  è  l'œil  nii,nae  tache  massive  de  décoloration 
an  nîTean  de/'ofttw^aticAeetnDelégére  raréractioa  de  fibres  dn  corps  resti- 
tiforœe  droit.  Il  n'existe  pas  de  dilTérence  entre  les  libres  arciformes  droites  et 
gauches. 

A  na  plus  fort  grossissement,  on  constate  dans  l'olive  ganche  la  disparition 
du  lentrage  cortical,  et  des  fibres  d'intersection  qui  s'épanouissent  dans  l'êcorce 
olivaire  et  la  diminution  dn  feutrage  intra-olivaire  (PI.  LXXX,  B]. 

La  méthode  de  Van  Gieson  montre  une  forte  sclérose  de  l'olive  gauche  avec 
maximum  en  deux  points  sous  forme  de  deux  foyers  sclérenx.  On  voit  une 
lacnne  de  désintégration  autour  d'un  vaisseau  à  paroi  épaissie.Les  cellules  ner- 
veuses aont  diminuées  de  nombre. Celles  qni  persistent  sont  la  plupart  altérées. 
Beaucoup  contiennent  des  vacuoles  dans  leur  protoplasma  et  du  pigment  jeune  et 
souvent  leur  noyau  a  subi  la  migration  périphérique  (PI. LXXX, C).  Dans  l'autre 
olive,  an  contraire,il  n'y  a  pas  de  sclérose,  pas  de  foyer  scléreux,  pas  de  dimi- 
nution de  nombre  des  âbres  et  des  cellules  nerveuses.  Quelques  cellules  seule- 
ment ont  des  vacuoles  et  du  pigment  jaune.  On  remarque  aussi  une  petite  lacune 
de  désintégration  antonr  d'un  vaisseau. 

Dans  la  moelle  cervicale,  on  ne  voit  pas  de  lésions,  par  les  méthodes  de  Pal 
et  de  Harchi .  Il  en  est  de  même  dans  la  moelle  dorsale, 

IIL  —  Remarques  anatomo-cliniques. 

Cette  observation  permet  quelques  remarques  sur  la  syslématisalion 
des  Tibres  cérébelleuses  et  le  mécanisme  de  quelques  troubles  moteurs. 

An  point  de  vue  de  la  systématisation  des  fibres  cérébelleuses,  elle  est 
dans  son  ensemble  conforme  â  la  description  classique  et  dans  quelques 
détails  elle  confirme  des  faits  récemment  décuuverts. 

Lés  dégénérations  ascendantes  dans  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur 
et  son  entrecroisement  sont  classiques  et  montrent  qu'il  contient  des 
fibres  dont  l'origine  est  cérébelleuse. 

L'absence  de  dégénérescence  du  pédoncule  cérébelleux  moyen  s'explique, 
puisque  ses  fibres  centrifuges  sont  les  cylindres-axes  des  cellules  de  Pur- 
kinje.  Les  d^nérations  descendantes  dessinent  schéma tiquement,  dans 
le  pédoncule  cérébelleux  inférieur,  le  faisceau  cérébello-olivaire. 

Déplus,  le  peu  d'intensité  des  lésions  du  corps  resliforme droit  com- 
parées à  celles  de  Tolive  bulbaire  gauche  est  conforme  aux  faits  signalés 
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par  ÀDdré  Thomas  (1)  et  est  en  faveur  de  ropinionqaelacoaductibilitése 
fait  de  l'olive  vers  le  cervelet,  Daos  ces  conditioas,  l'atrophie  de  l'olive  et 
du  corps  restifonne  consécutivement  à  une  lésion  cérébelleuse  doit  s'ei- 
pliqaer  en  admettant  qu'il  s'agit  d'une  atrophie  rétrograde. 

Enfin  notre  cas  est  confirmatif  de  la  description  donnée  par  Babinski 
et  Nageotte  des  fibres  olivo-ciliaires  (2).  ><  Ces  fibres,  disent-ils,  émanant 
des  deux  olives  bulbaires,  constituent  d'abord  les  fibres  pré,inter  et  rétro- 
trigéminales,  puis  vont  se  grouper  à  la  partie  profonde  des  corps  resti- 
formes,  avec  lesquels  elles  pénètrent  dans  le  cervelet.  Bientôt  elles  tra- 
versent en  réseau  les  corps  restiformes  et  vont  se  grouper  dans  lear  angle 
postérieur.  Elles  montent  ainsi  jusqu'à  la  partie  supérieure  du  corps  ci- 
liaire  et  ce  recourbent  pour  descendre  entre  Tembolus  et  l'olive,  ainsi 
qu'à  la  face  interne  de  la  moitié  postérieure  de  l'olive  où  elles  prennent 
part  au  plexus  intra-ciliaire.  Un  certain  nombre  d'entre  elles  se  dirigent 
directement  dans  la  toison  pendant  leur  trajet  ascendant.  Ces  fibres  .';e  ter- 
minent dans  l'enibolus  et  l'olive  cérébelleuse,  et  ne  se  rendent  pas  à 
l'écorce  comme  on  l'avait  supposé.  A  la  dénomination  de  fibres  olivo-cé 
rébelleuses,  il  convient  donc  de  substituer  celle  d'olivo-ciliaires  qui  indi- 
que leur  origine  dans  l'olive  bulbaire  et  leur  terminaison  dans  le  corps 
ciliaire  du  c6té  opposé.  » 

Or,  sur  nos  coupes  on  voit,  d'une  part,  la  dégéilérescence  d'one  partie 
du  feutrage  intra-ciliairedans  sa  moitié  postérieure  ;  d'autre  part,on  cons- 
state  dans  l'olive  bulbaire  du  cdté  opposé,  la  réaction  à  distance  des  cellu- 
les nerveuses,  et  on  ne  voit  pas  dans  l'écorce  cérébelleuse  de  réaction  à 
distance  des  cellules  de  Purkinje. 

Ces  diverses  constatations  nous  empêchent  donc  d'admettre  l'opinion  de 
KôlliUer  (3)  qui  considère  le  faisceau  olivaire  du  corps  resliforme  comme 
prenant  son  origine  dans  l'écorce  cérébelleuse  et  se  terminant  dans  l'olive 
homolatérale  ;  sesfibres  seraient  lesprolongementscylindraxiles  descei- 
lules  de  Purkinje. 

Au  point  de  vue  du  mécanisme  des  trovhles  moteurx,  l'examen  histoio- 
gique  de  ce  cas  atteste  la  valeur  pathognomonique  de  l'hémiasynei^ie 
cérébelleuse  pour  le  diagnostic  des  lésions  du  système  cérébelleux. 

Cet  examen  confirme  l'hypothèse  que  nous  avions  émise  précédemment, 
quand  nous  expliquions  l'hëmiasynergie  par  la  lésion  de  l'hémisphère  cé- 
rébelleux, à  l'exclusion  de  la  lésion  protubérantielle,  qui  a  tous  les  carac- 
tères macroscopiques  d'une  lésion  récente. 

(1)  A.  Thouas,  Thiwe  de  Piri«,  1897. 

(2)  Babikski  et  Naokottb,  loe.  cit. 

{%)  KiELLiKiR,  Handbueti  der  de^ebelthre  dtâ  Menschen,  Dd.  II  189G, 
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Babinski  et  Nageotte  (1)  admettent  dans  leurs  cas  trois  lésions  eiplicalÏTes 
de  l'hémiasynergie  et  de  la  latéropulston:  1°  la  lésion  des  faisceaux  olivo- 
ciliaires;  2"  la  lésion  unilatérale  du  Taisceau  qui  met  en  rapport  le  noyau 
de  Detiersavec  la  moelle,  faisceau  de  Marchi,  faisceau  cérébelleux  descen- 
dant ;  3'  l'interruption  de  la  voie  centripète  constituée  par  le  faisceau  de 
Gowerss. 

Ùam  noire  cas.de  ces  trois  lésions  la  première  seule  existant.nous  avons 
tendance  à  admettre  que  l'hémiasynergie  eut  pour  principal  facteur,  la 
lésion  du  faisceau  olivthciliaire  du  même  côté. 

Nous  pensons  d'ailleurs  que  ce  trouble  de  l'équilibration  cinétique  peut 
être  fonction  de  lésions  siégeant  en  divers  points  du  système  cérébelleux. 

(1)  Loe.  cit. 
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MALADIE  DE  DUPUYTREN 

ET 

ARTÉRIOSCLÉROSE  MÉDULLAIRE 


A.  JARDINI 

Hâdeeia  Dearolofiitte  de  l'iiiilitul  dei  Rachiliqaet  de  Milan, 


La  pathogénie  de  la  maladie  de  Dflpuytren  est  aujourd'hui  ainsi  définie. 

Dans  un  cerlaïn  nombre  de  cas  il  s'agit  d'une  irophonévrose  en  rapport 
avec  des  lésions  de  la  substancegrise  médaltaire;dansd'aulrescas —  les 
plus  nombreux  —  on  croit  que  cette  alTeclion  est  due  à  des  lésions  périphé- 
riques,  enfin  elle  est  considérée  comme  la  manifestation  de  maladies  cons- 
tilutioanelles  dialhésiquesoutoxi-infectieases.  On  admet  donc  un  dualisme 
éliologiqae  pour  ta  rétraction  palmaire,  en  opérant  ane  distinction  entre 
les  cas  symptomatiques  d'altérations  nerreuses  et  les  cas  dans  lesquels  on 
n'a  pu  constater  aucun  rapport  entre  elle  et  les  lésions  du  système  ner- 
veux :  le  mécanisme  de  raftection  dans  ces  derniers  cas  est,  jusqu'à  pré- 
sent, purement  hypothétique. 

Les  cas  de  rétraction  palmaire  dont  l'origine  trophooévrolique  a  pu  être 
sûrement  établie,  si  l'on  veut  bien  tenir  compte  de  la  fréquence  relative 
de  ce  syndrome  morbide,  ne  sont  pas  très  nombreux  ;  la  clinique  explîqQe 
leur  origine  nerveuse  par  certains  arguments  comme  l'iDilueDce  hérédi- 
taire, le  caractère  familial,  la  coexistence  d'autres  phénomènes  nerveox  ; 
l'anatomie  pathologique  a  continué  les  notions  cliniques  en  constatant 
l'existence  de  lésions  dans  la  substance  grise  médullaire;  cependant,  on 
ne  peut  considérer  toutes  ces  démonstrations  comme  suftisantes  car,  jus- 
qu'à présent,  elles  ne  se  rapportent  qu'à  neaf  cas. 

Les  altérations  trouvées  par  tons  les  auteurs  (une  observation  de  Bie- 
ganski,  trois  de  Testi,  une  autre  de  Shiesinger,  une  de  Neuira,  deux  de 
Oppenheim,  une  de  Perrero)  appartiennent  à  la  syriogomiélie,  desorte 
que  la  maladie  de  Dupuylren,  d'après  ces  faits,  peut  être  considérée 
comme  une  manifestation  clinique  de  la  syringomiélie. 

Il  nous  est  permis,  pourtant,  de  croire  que  ce  très  petit  nombrede  faits 
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positirs  n'est  qu'une  faible  partie  des  cas  qui  donnèrent  lieu  à  un  étude 
aDatomo-pathoIogiqae  et  qui  ne  furent  pas  publiés  parce  que  les  consta- 
tations avaient  été  négatives.  Quoi  qu'il  en  soit,  le  caractère  même  de  la 
lésion  rencontrée  fait  croire  que  ces  conslalations  sont  très  rares  parce 
que  la  syringomiélie  est  une  maladie  peu  fréquente. 

Enfin,  doit-on  conclure,  à  cause  de  cela,  que  la  rétraction  palmaire  est 
rarement  le  fait  d'un  trouble  Irophique? 

L'objet  de  celte  étude  est  de  prouver,  que  dans  la  plupart  des  cas,  c«lte 
interprétation  pathogénique  est  exacte  parce  que,  dans  les  lésions  mé- 
dullaires qui  peuvent  provoquer  la  maladie  de  Dupuylren,  peut  interve- 
nir un  autre  processus  morbide,  bien  plus  fréquent  que  la  syringomiélie: 
i'arlério-sclérose  médullaire. 

Nul  auteur,  jusqu'à  présent,  n'a  établi  lesrelations  casmstiqaeseDlre 
l'arlério-scIèrose  et  la  maladie  de  Dupuylren.  Pic  et  Bonnamoitr  qui,  l'é- 
cenament  ont  étudié  TarLério-sclérose  médullaire  au  point  de  vue  ana- 
tomo-clinique,  et  Grasset,  qui,  analysant  tous  les  symptâmesméiopra- 
giques  dérivant  des  difTérentes  localisations  de  l'artério-sclérose  dans  la 
moelle,  a  fait  la  classification  d'une  grande  quantité  de  syndromes  plus- 
théoriques  que  cliniques,  n'ont  pas  fait  allusion  à  la  possibilité  d'une 
artério-sclérose  de  la  substance  grise  centrale  avec  cesyndrome. 

Cette  nouvelle  interprétation  pathogénique  de  la  maladie  de  Dupuytren, 
en  nous  permettant  d'appliquer  la  théorie  nerveuse  à  nue  plus  grande 
quantité  de  cas,  nous  fait  comprendre  aussi  certaines  particularités  clini- 
ques qui  se  rapportent  à  leur  maladie,  par  exemple  son  développement 
plus  fréquent  chez  les  personnes  âgées,  avec  des  manifestations  sarloat 
sclérogènes,  telles  que  ta  goutte,  le  diabète,  l'arthrilisme. 

Mais,  avant  d'aller  plus  loin,  je  veux  rapporter  brièvemeut  une  obser- 
vation. 

Observation  . 

L...  P...., 80  ans,  JDdastriel.CliDiquemeDt  il  présente  les  signes  de  cardio- 
néphro-sclérose  avec  des  accès  d'hjposystolie  et  d'asthme  urémique.  Les  uri- 
nes contionaeot  de  l'ulbamine  en  certaine  quantité,  avec  des  cylindres  hyalins 
granuleux  et  des  cellules  rénales.  A  la  main  gauche  il  a  les  difformités  typiques 
de  la  maladie  de  Dupaytren  :  à  la  main  droite  il  n'a  rien  d'anormal.  Il  persiste- 
à  dire  que  cette  difformité  lui  est  venue  rapidement,  il  y  a  trois  ans.  Au 
commencement,  il  a  eu  des  fourmillements  i  la  main  ;  après,  la  sensibilité  ans 
doigts  et  aux  paumes  est  devenue  de  moins  en  moins  vive  :  la  peaa  est  deve- 
nue froide  et  cyanotique  ;  elle  est  presque  toujours  en  sneur.  Les  articulations 
des  phalanges  de  l'index  présentent  des  lésions  de  l'arthrite  chronique  ;  sur  le 
dos  de  la  main  et  sur  les  deux  cAtés  il  y  a  des  taches  ecchymottqnes  parfaite 
ment  symétriques  et  grandes  comme  un  écu. 
Les  espaces  intcrossenx  sur  le  dos,  sont  amaigris,  notamment  les  4*  et  tC 
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espaces.  La  partie  extérieure  de  la  râgion  hypothénar  est  aplaaie  et  rémineace 
tliénar  a  l'apparence  normale.  A  l'avsnt-bras  on  remarque  ane  pronation  ba- 
biluelle  ;  la  supination  active  et  passive  est  limitée.  A  la  face  postérieure,  le 
Cubitus  est  plus  proéminent  que  dans  la  normale,  et  sur  la  face  interne,  aussi 
bien  que  sur  l'externe,  les  masses  musculaires  ont  totalement  disparu  :  on  peut 
toucher  directement  sn-dessous  de  la  peau,  l'espace  înterosenz.  Les  reliefs  dea 
muscles  épicondyliens  sont  formés  par  le  grand  supinstenr  et  par  le  1"  et  ie 
II*  radiaux  qui  sont  les  seuls  muscles  de  la  région  postéro-exteme.  La  région 
épiirochléenne  est  aplanie  dans  sa  partie  la  plus  latérale  et  la  pins  externe 
(PI.  LXXXI,  A,  A',  B). 

Position  de  la  main  :  elle  est  légèrement  flécliie  vers  le  carpe,  les  trots  der- 
niers doigts  ont  la  première  et  la  seconde  pbalange  fléchies,  et  la  troisième 
diendue  ;  le  second  doigt  est  fléchi  dans  sa  première  phalaoge  et  étendu  daos 
les  antres.  Les  trois  derniers  doigts,  placés  de  cette  façon,  entrent  dans  le  creux 
de  la  main  :  le  ponce  est  étendu  dans  aes  deux  phalanges  avec  le  1<^  métacar- 
pien déplacé  en  avant  et  en  opposition  ;  il  est  ainsi  en  contact  avec  la  seconde 
phalange  fléchie  du  troisième  doigt,  et  dans  l'angle  qu'ils  forment  il  y  a  l'in- 
dex élendu. 

Les  deux  derniers  doigts  ne  peuvent  pu  s'étendre  dans  lear  articulation  mé* 
tacarpienne  au  delà  de  l'angle  droit,  le  troisième  doigt  peut  èire  éloigné  jusqu'à 
former  an  angle  obtus,  le  second  peut-être  étendu  presque  complètement  ;  la 
seconde  phalange  des  deux  derniers  doigts  est  fixée  dans  sa  position  de  flexion. 

Smtibilité  :  Il  y  a  anesthésie  tactile  et  hypoalgésie  dans  les  parties  dorsale 
et  ventrale  des  deux  derniers  doigts  et  des  deux  métacarpiens  correspondants 
et  dans  les  mêmes  régions  la  sensibilité  thermique  est  distinctement  diminuée. 
Le  restant  de  la  main  et  de  l'avant-bras  ont  une  sensibilité  normale.  La  sensa- 
tion de  la  position  segmentaire  et  la  seasibililé  vibratoire  sont  normales. 

Examen  électrique  :  Avec  le  courant  faradique  on  trouve  :  tnexcîtabilité  dans 
le  groupe  des  extenseurs  des  doigts  (extenseur  commun,  extenseur  propre  de 
l'index,  extenseur  long  et  court  et  long  abducteur  du  pouce],  du  cubital  pos- 
postérieur;  hypoexcitabilité  accentuée  du  cubital  antérieur  ;  inexcitabilité  de 
muscles  de  l'éminence  bypothénar  et  des  int^rosseux,  excepté  le  premier.  Le 
snpinateur,  la  premier  et  le  second  radial,  se  contractent  normalement  ainsi 
que  les  muscles  de  la  région  aotérienre,  ceux  de  l'éminence  thénar  et  le  pre- 
mier inlerosseux. 

L'examen  avec  le  courant  galvanique  nous  donne  une  excitabilité  normale  des 
mnscles  qui  ont  une  réaction  normale  à  l'examen  Faradique  et  nue  réaction  dé- 
générative  totale  des  antres  muscles  (surtout  évidente  dans  les  interosseax). 
Absence  complète  des  symptômes  ocnlo-pupillaires,  réflexes  des  articulations 
supérieures  faibles,  mais  présents '.ceux  des  membres  inférieurs  sont  normaux. 

Autopsie  (faite  13  heures  après  la  mort). 

Diagnostic  anatomigue:  Aortile  chronique  avec  sclérose  myocardique  et 
artérite  des  coronaires,  emphysème  sénile,  bronchite  diffuse,  pérîsplénite  chro- 
nique, sclérose  rénale  intense.  La  moelle  et  les  nerfs  périphériques  (radial  et 
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cubital)  oDt  été  prélevés  et  nxés  dans  un  mélange  de  bichromale,  sablimé  et 
formai  i  ne. 

Les  nerfs  présentent  an  épaississement  notable  dn  périnèvre  et  du  tissu  con- 
nectif,  disparition  d'une  quantité  de  fibres  nerveuses,  et  lésions  dégénératives 
en  activité  irrégulièrement  reparties. 

A  la  moelle  on  a  fait  des  coupes  sériées  du  segment  VII  et  VIII  cervical  et 
du  I"  dorsal,  choisissanlpour  la  coloration  le  bleu  polyclirome  de  Unna,  après 
imprégnation  préalable  par  l'alun  ferrique  et  le  Van  Gieson.  La  lésion  la  plus 
importante  est  celle  dus  artères  :  partout  ou  voit  des  légions  péri-endoartériques 
et  une  sclérose  péri  et  paravasale.  On  voit  fréquemment  que  les  espaces  péri- 
vasauxsont  occupés  par  des  leucocytes,  ou  bien  qu'ils  sont  entourés  de  places 
vides  ou  pleines  de  détritus.  Les  veines  et  les  capillaires  sont  dilatés. 

La  pie-mère  est  très  épaissie  :  et,  près  de  celle-ci,  ainsi  que  près  des  sclé- 
roses périvasales,  partent  des  gros  septa  conjonctifs  qui  s'enfoncent  dans  la 
substance  médullaire.  Les  faisceaux  postérieurs  et  latéraux  sont  sclérosés  avec 
diminution  évidente  des  fibres.  Par  ci,  par  là,  daas  la  substance  grise  on 
trouve  de  petites  hémorragies  périvasales.  AA  niveau  du  huitième  segment  cer- 
vical, â  gauche  du  canal  central,  et,  plus  en  bas,  dans  la  première  dorsale, 
aussi  a  droite,  on  voit  une  cavité  creusée  dans  )a  substance  grise  tout 
autour  d'un  groupe  de  vaisseaux  :  on  la  voit  &  peine  à  l'œil  nu,  mais  avec  le 
microscope  00  voit  qu'elle  occupe  la  plus  grande  partie  de  ta  commissure  et 
qu'elle  est  la  cause  de  sa  destruction  presque  complète.  On  j  trouve  des 
détritus  et  des  leucocytes  ;  les  vaisseaux  sont  épaissis,  mais,  cependant,  ils 
sont  perméables.  Le  contour  est  formé  de  tissu  épaissi,  irrégnlièremenl  dé- 
coupé (PI.  LXXXI).  La  cavité,  à  gauche,  s'étend  sur  tout  le  huitième  .tegmeut 
cervical  et  la  première  dorsale  n'ayant  que  quelques  courtes  interruptions  ;  le 
canal  centrai  est  oblitéré  et  représenté  par  un  petit  amas  de  cellules  épendy 
maires.  Dans  les  cornes  grises  antérieures  on  voit  des  cavités  périvasales  un 
peu  plus  petites.  Les  cellules  radiculaires  vont  se  perdre  irrégulièrement  de 
chaque  côté  :  mais  l'atrophie  est  prédoroinnnte  dans  les  groupes  cellulaires  de 
gauche  (PI.  LXXXI)  (7).  Dans  quelques  coupes  on  ne  trouve  pas  même  une 
cellule  :  dans  quelques  autres  elles  sont  très  peu  aombrensps,  tandis  qu'en 
d'antres  coupes  tout  près  de  celles-ci,  leur  nombre  est  à  peu  près  normal. 
L'irrégularité  de  la  distribution  n'est  pas  seulement  à  considérer  pour  le 
niveau,  mais  aussi  pour  son  extension  à  chaque  groupe  d'un  même  plan  ;  tan- 
tM,  c'est  le  groupe  antéro-interne  qui  en  est  pris,  puis  c'est  l'externe  tantôt 
d'un  côté,  tantôt  de  l'autre.  Enlin,  l'examen  histopathologique  peut  se  résumer 
ainsi  :  sclérose  médullaire  diffuse  (sous  pie-mérieune,  périvasculaire),  périen- 
doartérites,  hémorragies  millaires,  eogorgernent  capillaire,  infiltrations  péri- 
vasales, lacunes  de  désintégration,  disparition  irrégulière  des  cellules  radicu- 
laires. 

Le  syndrome  que  le  paLieot  nous  a  présenté  est-il  vraiment  celui  de  la 
maladie  de  Dupuyiren? 

La  présence  des  atrophies  musculaires  pourrait  faire  croire  à  une  dif- 
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rormité  d'origine  myopathique  ;  et,  Traiment  la  position  au  ponce  est  pré- 
cisément la  position  typique  de  la  paralysie  des  abductears  et  de  ses 
extenseurs  ;  mais  la  position  des  doigts  qui  est  bien  celle  de  la  rétraction 
palmaire  ne  peut  être  obtenue  par  aucun  déséquilibre  dynamique  muscu- 
laire. 

Si  nous  considérons  la  connexion  qaiexiste  entre  la  rétraction  palmaire 
et  les  lésions  médullaires,  nous  la  voyons  évidemment  dans  ce  cas,  comme 
dans  les  autres  cas  déjà  décrits,  sous  le  nom  de  maladies  de  Dnpnylren 
d'origine  nerreuse  ;  en  eiîet,  la  lésion  nerveuse,  sinon  par  sa  nature  du 
moins  par  son  extension  et  sa  localisation,  reproduit  parfaitement  les 
caractères  des  lésions  indiquées  par  les  autres  observateurs.  Mon  cas  est, 
lai  aussi,  susceptible  de  la  même  objection  qu'on  peut  faire  aux  autres  : 
comment  peut-on  admettre  qu'une  lésion  de  la  substance  grise  periépen- 
dymaire  puisse  donner  lieu  à  la  rétraction  palmaire,  quand  on  ne  connaît 
bien  ni  les  fonctions  de  ta  première,  ni  la  manière  dont  se  produit  la  se- 
conde ?  Naturellement,  l'induction  ne  nous  donne  pas  l'explication  des 
phénomènes,  mais  elle  nous  fait  entrevoir  les  lois  grâce  auxquelles  ils  se 
produisent  ;  et  l'observation  répétée  de  la  coexistence  des  deux  faits,  snffil 
pour  établir  entre  eux  un  certain  rapport.  Le  rapport  apparaît  plus  claire- 
ment si  on  peut  établir  une  analogie  avec  d'autres  faits  bien  connus.  Or, 
dans  notre  cas,  la  coexistence  de  la  rétraction  palmaire  avec  une  amyotro- 
phie  et  avec  des  troubles  sensitifset  trophiquesqui  dérivent  sûrement  des 
lésions  médullaires,  nous  permet  d'attribuer  une  valeur  causale  aux  lésions 
pathologiques  de  la  moelle  dans  la  production  de  la  rétraction  palmaire. 

Il  nous  reste  maintenant  à  démontrer  l'origine  vasculaire  des  nombreu- 
ses lésions  médullaires.  On  peut  s'appuyer  sur  bien  des  faits  pour  expli- 
quer l'action  dystropliianle  de  l'artério-sclérose  :  la  sclérose  des  septa, 
les  inliltrations  et  la  sclérose  périartérielle,  l'engorgement  de  la  circulation 
veineuse,  et  aussi  la  raréfaction  des  cordons  et  les  atrophies  cellulaires 
dépendent  de  i'artério-sctérose  médullaire  dont  ils  sont  une  fréquente 
manifeslalion  {Pic  etBonnamour). 

Mais,  l'artério-sclérose  ne  limitait  pas  son  action  à  la  moelle,  parce  que 
tous  les  autres  organes  présentai  entcliniquementdespbénomènes  d'insuffi- 
sance fonctionnelle,  et  à  l'examen  anatomique  des  lésions  de  sclérose  dif- 
fuse. On  pourrait  objecter  que  dans  ce  cas,  ainsi  que  dans  plusieurs  au- 
1res,  des  échanges,  défectueux  ont  pris  part  à  la  production  de  la  maladie  ; 
mais  l'unilaléralité  du  processus  qui,  dans  l'espace  de  quatre  ans,  n'a  pas 
même  commencé  à  s'étendre  de  l'autre  côté,  ne  pourrait  pas  facilement 
.  s'expliquer  par  une  action  toxique  circulatoire.  La  lésion  locale  en  foyer 
nous  donne  l'explication  de  l'apparition  rapide  de  la  maladie  (caractère 
Important  des  lésions  vasculaires),  et  de  sa  limitation. 
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L'arlério-sclérose  agit  dans  ia  moelle  comme  dans  tous  les  autres  orga- 
nes, produisant,  avant  tout,  des  troubles  defDnclionne[nent(méiopr3gies), 
et  après  des  lésions  organiques  durables.  A  la  première  période,  l'examen 
hislopalbologique  ne  montre  rien  d'anormal  et  nous  laisse  seulement  présu- 
mer l'altération  du  fonctionnement  de  l'organe  par  la  sclérose  des  îwtères. 
Maisquand  la  lésion  a  fait  des  progrès,  on  trouve  l'explication  anatomi- 
que  du  phénomène  clinique.  Sans  doute,  lorsqu'il  s'agit  des  régions  dont 
on  connaît  peu  la  structure  et  les  Tondions,  comme  celles  de  la  substance 
grise,  il  est  très  difficile  de  faire  l'évaluation  des  altérations  qui  ne  soient 
pas  très  grossières  et  de  faire  la  démonstration  de  l'action  dyslrophiante 
artérielle  ;  or,  il  en  découle  que  les  lésions  de  l'artério-sclérose  doivent 
y  être  plus  fréquentes  qu'on  ne  peut  le  démontrer. 

Quoi  qu'il  en  soit,  cliaque  fois  qu'on  aura  déterminé,  comme  dans  mon 
cas,  le  rapport  entre  ces  lésions  et  l'artério -sclérose,  pourquoi  ne  pourra- 
t-on  pas  dire  que  celle-ci  peut  déterminer,  dans  ces  régions,  des  troubles 
fonctionnels,  lors  même  qu'elle  n'arrive  pas  jusqu'à  produire  des  lésions 
destructives  ?  et  pourquoi  ne  pas  supposer  que  la  maladie  de  Dupuytren 
n'est,  dans  bien  des  cas,  que  la  simple  manifestation  d'une  altération  dy- 
namique des  centres  nerveux? 

Le  mécanisme  de  production,  delà  maladie  de  Dupuytren  serait  donc 
unique  :  une  altération  de  la  substance  grise  spinale,  qui  dépend  de  cau- 
ses variées,  dont  la  plus  commune  est  l'artério-sclérose.  La  théorie  nerveuse 
trouve  là  une  confirmation  nouvelle  et  nne  application  plus  générale. 

Aux  arguments  cliniques  déjà  cités  à  son  appui  :  familialité,  hérédité 
directe  ou  alterne  (Cardarelli,  Vizioli,  Guérin,  Durel,  Tranquilli),  coexis- 
tence avec  d'autres  trophonévroses  telles  que  l'asphyxie  symétrique 
(Luzzatto).  le  vitiligo  (Tesli),  les  troubles  vasomoteurs  et  l'byperhydrose 
(Tranquilli  el  Testa),  et  aux  rares  preuves  analomiques,  déjà  acquises,  de 
minutieuses  recherches  dirigées  par  celte  nouvelle  conception  pathogéni- 
que  pourront  ajouter  une  longue  série  de  résultats  démonstratifs. 

La  théorie  de  l'origine  nerveuse  périphérique  de  la  maladie  de  Dupuy- 
tren est  soutenue  seulement  par  quelques-uns  (Eulenbourg,  Guinebaultet  ' 
Gênas).  Si  dans  beaucoup  de  cas  les  lésions  névritiques  manquent,  il  n'y 
a  pas  de  réelles  objections  contre  cette  origine,  parce  qu'on  dit,  et  juste- 
ment, que  pour  la  production  des  lésions  trophiques,  il  n'est  pas  nécessaire 
de  constater  une  suppression  de  la  fonction,  mais  seulement  une  altération 
de  celle-ci,  un  état  d'irritation  qui  intéresse  le  seul  trophisme  ;  pour  cela 
même  l'objection  que  les  cas  de  névrite  dégénérative  ne  sont  pas  accompa- 
gnés de  rétraction  palmaire,  ne  peut  se  soutenir.  Pourtant,  cet  état  d'irri- 
tation, qui  devrait  être  la  base  du  dérangement  trophique,  ne  peut-il  pas 
avoir  une  action  à  travers  la  moelle,  produisant  le  trouble  par  une  voie  ré- 
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flexe  ?  Quoi  qu'il  en  soit,  les  cas  démoDslratifs  sont  très  peu  nombreux: 
celui  dont  parle  Cenas  qui,  après  un  traumatisme  de  la  main,  vit  la  rélrac* 
tion  survenir  à  l'autre  main,  est  tout  à  fait  favorable  à  la  théorie  médul- 
laire ;  et,  tout  en  plaidant  aussi  pour  la  théorie  névritique,  il  peut  être 
appliqué  à  un  petit  nombre  de  cas. 

Le  cas  que  j'ai  étudié  doit  encore  être  considéré  an  point  de  vue  des 
résultats  qu'il  ajoute  i  la  connaissance  de  l'artério-sclérose  médullaire 
dans  ses  manifestations  cliniques  et  anatomo-patholof^iques,  en  particulier 
pour  ce  qui  concerne  les  amyotrophies  et  l'étal  lacunaire  de  la  moelle. 
L'atrophie  musculaire  dont  l'origine  est  arlério-scléreuse  et  qui  n'est  pas 
accompagnée  des  symptômes  des  lésions  des  voies  pyramidales,  ne  me 
semble  pas  avoir  été  jamais  décrite.  Démange  qui  a  fait  beaucoup  d'études 
sur  l'artério-sclérose  médullaire  a  parlé  d'une  foule  des  symptômes  qui  en 
dépendent,  mais  non  pas  d'une  variété  d'arayotrophie  :  dans  la  plupart  des 
cas  il  s'agit  de  scléroses  latérales  ou  combinées  et  de  scléroses  latérales 
amyotrophiques.  Celte  dernière  forme  a  dans  toutes  les  observations  le  type 
ionique  de  Gowersavec  prévalence  de  contractures  sur  les  atrophies.  On 
peut  se  demander,  dans  mon  cas,  à  propos  de  la  pathogénie  des  atrophies, 
si  la  maladie  de  Dnpuytren  n'a  pn  avoir  quelque  iniluence  pour  les  dé- 
terminer soit  après  l'inactivité,  soit  par  action  rellexe  sur  la  moelle. 

La  première  possibilité  doit  être  exclue  pas  le  fait  que  dans  mon  cas 
existait  une  forte  réaction  dégénérative  et  par  la  distribution  irrégulaire  de 
l'atrophie  ;  la  seconde  doit  être  refusée  de  même  pour  des  motifs  semblables 
et  pour  d'autres  encore.En  effet,si  on  voulait  radmeltre,on  nepourraitplus 
comprendre  la  rareté  des  amyotrophies  dans  la  maladie  de  Dupaytreu  ;  et 
encore  s'il  est  vrai  que  Peipression  hislopathologique  des  réflexes  seositifs 
et  vaso-moteurs  anormaux  qui  produisent  les  atrophies  abarticulairesest 
bien  souvent  une  raréfaction  du  reliculum  librillaire  des  substances  grises 
(Pighini,  Beduschi  et  Jardini),  le  défaut  de  cette  conautation  peut  ex- 
clure cette  hypothèse. 

Les  atrophies,  donc,  se  rapportent  à  l'artério-sclérose  de  la  moelle: 
leur  distribution  est  suffisante  pour  faire  rejeter  l'idée  d'une  origine  péri- 
phérique on  radicuiaire.  Les  atrophies  musculaires  myélopalbiques  d^ori- 
gine  toxique,  dégénérative,  affectent  une  allure  et  des  caractères  bien  dif- 
férents :  il  n'arrive  jamais  qu'un  muscle. persiste  au  milieu  de  la  destruc- 
tion de  tous  les  autres,  la  polyomyélile  seulement  pourrait  faire  des  distri- 
butions Ru.ssi  bizarres,  peut-être  parce  qu'elle  aussi  a  pour  fondement 
paihogénique  des  artériles  infectieuses. 

Sans  avoir  la  prétention  de  faire  d'un  seul  cas  une  règle  générale,  je 
voudrais  noter  comme  caractère    des  amyotrophies  d'origine  artério- 


ib.  Google 


scléreuse,  toutes  ces  irrégularités  de  distribution  qui  sont  la  conséquence 
de  rirrégularité  des  lésions  artérielles  qui  la  provoquent.  En  outre  on  peut 
admettre  qu'elle  est  fréquemment  accompagnée  d'autres  symptômes  mé- 
dullaires, troubles  sensitifs  et  trophiques.  Son  évolution  est  aussi  carac- 
téristique: elle  n'est  pas  fatalement  progressive;  au  contraire,  après  un 
commencement  rapide,  elle  peut  rester  longtemps  stationnaire,  se  con- 
formant en  cela  au  caractère  des  lésions  vasculaires.  L'exposant  anatomo- 
pathologique  est  la  disparition  des  cellules  radiculaires  et  la  sclérose  des 
cornes  antérieures. 

La  formation  des  lacunes  dans  la  moelle  est  un  fait  rare  conirairemeat 
aux  autres  lésions  histologiques  de  l'artério-sclërose  médullaire  qui  sont 
très  connues.  C'est  donc  ainsi  que,  dans  la  plupart  des  observations  on 
parle  seulement  des  endopériartéri  tes  généralisées,  des  hémorragies  capil- 
laires anciennes  et  récentes,  des  innitrations  périvasales,  des  scléroses 
fasciculaires  diffuses,  et,  rarement,  on  fait  allusion  à  la  formation  des 
lacunes. 

Leur  pathogénie  doit  avoir  une  analogie  avec  celle  des  foyers  de  désin- 
tégration cérébrale;  à  ce  propos,  Léri,  rapporteur  an  dernier  congrès  de 
Lille  sur  )e  «  cerveau  séni le  »,  reconnaît  que  descauses  différentes  peuvent 
produire  de  semblables  cavités  :  hémorragies  miliaires,  ramollissements 
incomplets,  scléroses  péri  et  para-vasales. 

Ainsi  que  les  foyers  de  désintégration  cérébrale,  les  lacunes  médullai- 
res ont  pour  caractéristique  d'avoir,  dans  le  milieu,  un  vaisseau  perméa- 
ble entouré  par  une  substance  amorphe  et  par  des  détritus,  dans  lesquels 
on  peut  trouver  quelques  globules  blancs  et  rouges,  et  d'avoir  les  bords  ir- 
réguliers des  tissus  sclérosés.  Leur  lieu  de  prédilection  est  la  substance 
grise,  et,  dans  mon  cas,  la  substance  grise  périépendymaire.  Cet  état  pa- 
thologique peut  être  nommé  pour  analogie  avec  la  cérébro-sclérose  lacu- 
naire (Grasset),  myélosclérose  lacunaire. 

Les  conclusions  par  lesquelles  je  veux  résumer  mon  étude,  sont  : 

1°  L'artërio- sclérose  peut  causer  la  maladie  de  Dupuytren  quand  elle  se 
localise  dans  la  substance  grise  centrale  de  la  moelle. 

2°  La  plupart  des  maladies  de  Dupuytren  dépendantes  de  l'arthritisme, 
de  la  goutte,  du  diabète,  du  saturnisme,  de  la  sénilité,  sont,  probablement, 
l'effet  indirect  des  échanges  altérés,  parce  que  ceux-ci  aident  l'artério- 
sclérose. 

3"  Il  est  probable  que  l'artério-sclérose  peut  causer  la  maladie  de  Du- 
puytren, non  seulement  par  les  lésions  organiques  de  la  substance  médul- 
laire, mais  aussi,  et,  peut-être,  plus  fréquemment,  par  de  simples  trou- 
bles dynamiques. 
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4°  L'amyotrophie,  dont  l'origine  est  l'artério-sclérose,  est  caractérisée 
par  une  grande  irrégularité  de  distribution  et  de  marche. 

lî*  L'a rtério- sclérose  peut  causer  dans  la  moelle  des  cavités  semblables 
à  celles  de  la  désintégration  cérébrale,  et  cet  état  analomo-pathologique 
peut  être  nommé  myélo-sclerose  tacun(ùre. 
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LE  FAISCKAU  LONGITUDINAL  INFERIEUR 
ET  LE  FAISCEAU  OPTIQUE  CENTKAL 


K.A.SALLB  ARCHAHBAULT 

(Albaoj,  New-Vork.. 


Premidra  partie. 

Nous  avons  eu  ie  privilège,  grâce  aa  précieux  appui  de  ootre  maître 
M.  Pierre  Marie,  d'exposer  à  la  séauce  de  ia  Société  de  Neurologie  de  aovem- 
iire  i905,  les  résultais  de  dos  recherches  anatomiques  sur  certains  faisceaux 
de  l'hémisphère  cérébral  et  nous  n'avons  pas  pense  que  même  dans  cette  im- 
portaate  circonstance  il  nous  fCtt  permis  d'atténuer  la  nuance  quelque  peu 
radicale  de  nos  idées  sur  l'anatomie  des  centres  nerveux. 

Nous  avions  présumé  que  notre  thèse  susciterait,  selon  toute  probahilité, 
des  objections  plus  ou  moins  redoutables.  H.  et  Mme  Dejerine  nous  ont  fait 
le  grand  honneur  de  nous  consacrer  deux  courtes  notes  dans  lesquelles  se 
trouvent  habilement  condensée  la  majeure  partie  de  la  question  des  dégéné- 
rescences secondaires.  Ils  ont  voulu  dérnootrer  que  nos  conceptions  sont 
inexactes  et  inadmissibles. 

Le  sentiment  de  profonde  admiration  que  nous  avons  pour  les  auteurs  de 
\'Analomie  des  centres  nerueux  nous  porterait  à  garder  eu  face  d'eux  le  silence. 
Mais,  comme,  involontairement  sans  doute,  nos  oplnious  se  trouvent  resserrées 
dans  des  termes  qui  ne  donnent  plus  le  sens  «xact  de  notre  manière  de  voir, 
il  est  de  notre  devoir  de  rétablir  la  véritable  portée  de  nelle-ci. 

Nous  nous  reconnaissons  faillible  et  admettons  l'utilité  d'une  critique  même 
sévère,  à  condition  qu'elle  soitconforme  à  la  réalité  des  faits. 

Hais  que  l'on  ne  nous  attribue  pas  des  interprétations  auxquelles  nous 
n'avons  jamais  songé,  et  que  nons  nous  sommes  même  efforcé  d'écarter  de 
l'esprit  de  nos  lecteurs. 

C'est  ainsi  que  dans  une  première  critique  (Rev.  Neurol.,  1903,  n"  2S, 
p.  mi)  Mme  Dejerine  fait  remarquer:  c  M.  Archambault  admet  que  le 
faisceau  longitudinal  inférieur,  c'est-à-dire,  la  conclie  sagittale  externe  toul 
entière  du  lobe  occipîto-temporal  provient  de  la  partie  externe  du  corps  ge- 
nouillé  externe.  » 

Il  suffit  de  prendre  connaissance  de  ce  que  nous  disons  à  la  première  page 
de  notre  article  (Aeu.  Neurol,  1905,  n' 22,  p.  1051)  pour  se  convaincre 
qu'en  abordant  ce  sujet  complexe  notre  premier  effort  a  été   d'éviter  le  piège. 
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auquel  invite  la  syaonymie  fallacieuse  actuellemeut  tolérée.  Naus  traoscrivons 
textuellement  :  ■  Pour  nous,  le  mot  faisceau  ne  doit  s'appliquer  qu'a  un  en- 
semble lie  fibres,  se  poursuivant  sur  une  longueur  appréciable  et  occupant  an 
territoire  assez  nettement  détermina,  comme  par  exemple,  te  Taisceau  pyra- 
midal. Le  mot  Taisceau  n'est  pas  l'équivalent  du  terme  <  couches  de  fibres  >. 
Or,  depuis  de  nombreuses  années  on  a  appliqué,  in  différemment  à  la  couche 
de  fibres  la  plus  externe  du  lobe  temporo-occipital,  Tnna  et  l'antre  de  ces 
dénominations  :  faisceau  longitudinal  inférieur,  couche  sagittale  externe.  Dans 
le  lobe  occipital  la  distinction  entre  ces  termes  n'a  guère  d'importance,  mais  il 

en  est  tout  autrement  dans  le  lobe  temporal,  etc.  i>  Ensuite «  Le  but  que 

nous  avons  eu  vue  est  de  démontrer  :  qne  la  couche  sagittale  externe  du  lobe 
occipital,  le  faisceau  longitudinal  inférieur  tel  qu'il  existe  dans  ce  lobe,  ne 
contient  que  des  fibres  de  projection,  il  représente  la  couronne  rayonnante 
corticipëte  du  lobe  occipital,  il  provient  du  corps  genouillé  externe  et  se  ter- 
mine dans  les  deux  lèvres  de  la  scissure  calcarine  ». 

On  voit  donc  qu'on  nous  a  fait  dire  tout  autre  chose  que  ce  qne  nous  n'avons 
dit,  ce  qui  est  nne  manière  facile  d'élayer  nu  argument,  mais  n'en  demeure  pas 
moins  un  procédé  sans  valeur  logique. 

Serait-ce  que  Mme  Dejerrne  admet,  elle  aussi,  l'indissolubilité  de  ces  deux 
termes  ?  Nous  nous  en  étonnons  beaucoup,  car  il  est  dit  avec  une  netteté  irré- 
prochable dans  le  tome  l(Anat.  cent,  nerv.,  pp.  773-77S)  :  «  Que  la  plupart 
des  fibres  que  l'on  voit  se  détacher  de  la  couche  sagitlaie  du  lobe  occipilo-tem- 
poral,  pour  s'irradier  dans  le  pnivinar,  les  corps  genouillés  externe  et  interne, 
etc.,  n'appartiennent  pas  en  propre  au  faisceau  longitudinal  inférieur,  qu'elles 
ue  font  que  le  traverser,  et  qu'elles  appartiennent  soit  à  la  couronne  rayon- 
nante du  lobe  occipital,  soit  à  la  couronne  rayonnante  du  lobe  temporal.  ■  On 
ne  saurait  être  plus  clair  ;  malgré  son  enchevêtrement  avec  la  couronne 
rayonnante,  le  faisceau  longitudinal  était  un  faisceau  a  part,  car  on  ne  voulait 
reconnaître  alors  qn'un  seul  caractère  à  chaque  faUceau. 

Les  auteurs  de  r>4nnlo)nie  ifei  entres  nemeux  ont  évidemment  fait  subir 
quelques  modidcalions  à  ces  idées  (ce  qui  est  d'ailleurs  le  privilège  de  chacun) 
puisqu'ils  disent  aujourd'lmi  :  «  Que  le  faisceau  longitudinal  inférieur,  reçoive 
des  fibres  du  corps  genouillé  externe  ou  lui  en  envoie,  la  chose  est  indiscu- 
table. »  A  l'appui  de  cette  opinion  nouvelle,  on  oons  renvoie  an  tome  I  de 
V Analomie  des  centres  nerveux  (189K),  p.  773.  Mais  ainsi  qu'on  voit  par  le 
passage  cité  plus  haut,  on  n'y  trouve  que  la  défense  acharnée  de  l'indépen- 
dance absolue  du  faisceau  longitudinal  et  de  la  couronne  rayonnante.  Peut- 
être  scrons-nons  plus  heureux  en  nous  reportant  à  la  deuxième  indication  de 
nos  éminenis  contradicteurs  (tome  II,  4901,  p.  67)  ;  mais,  ici  encore,  à  noire 
grande  surprise,  les  opinions  de  1901,  bien  qne  sensiblement  modifiées,  se 
séparent  très  nettement  des  nâtres. 

En  effet,  il  est  question  à  cette  page  67,  du  tome  II,  des  radiations  du  corps 
genouillé  interne  et  du  tubercule  quadrijumeau  antérieur. 

«  Ces  radiations  appartiennent  au  système  visuel  et  forment,  avec  les  fibres 
cortiCD-tbalamiques  postérieures,  les  radiations  optiques  de  Gratiolet.  Elles 
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lèvres  de  la  scissure  catcari 

suie  interne,   le  même  trajet  que  les  Abres  cortico-lhalamiques  postérieures 

auxquelles  elles  sont  intimement  unies  .  »  De  plas  (p.  65]  <t  ces  Tibres  Tont 

partie  intégrante  des  couches  sagittales,  en  particulier,  de  k  couche  sagittale 

interne  ■■ 

Il  est  donc  question  de  fibres  corticifuges  et  de  couche  sagittale  interne... 
alors  que  nous,  lors  de  notre  communication  (séance  du  9  no7.  1906)  et  dans 
notre  mémoire  {Revue  NeuroL,  a"  22,|1905],  n'avons  considéré  que  la  couche 
sagittale  externe  (en  insistant  sur  la  disposition  topographique  du  faisceau 
longitudinal  inférieur  qu'elle  renferme]  et  nons  n'avons  maintenu  le  caractère 
purement  corticipète  de  celle  couche  qu'au  niveau  du  lobe  occipital.  Surtout 
n'avoDS-nous  pas  eu  le  tourment  de  vaciller  quant  à  la  destination  des  fibres  qui 
assurent  les  connexions  entre  la  spbëre  visuelle  et  le  corps  genouillé  externe  ; 
il  ne  s'agissait  pas  de  soutenir  que  le  faisceau  longitudinal  reçoit  des  fibres  du 
corps  genouillé  externe  ou  lui  en  envoie,  mais  bien  de  démontrer  que  ces  fibres 
(géuiculo-calcariniennes)  sont  uniquement  corlicl pètes. 

Encore  faut-il  s'en  rapporter  à  la  p.  12  de  i'Analomie  des  centres  nervevx 
(t.  II),  pour  apprendre  que  les  fibres  du  segment  postérieur  de  la  couronne 
rayonnante,  u  proviennent  de  la  pointe  et  des  faces  externe,  interne  et  infé- 
rieure, du  lobe  occipital  ;  es  avant  viennent  a'ajouter  les  fibres  du  précunéus, 
du  pli  courbe,  des  circonvolutions  pariétales  supérieure  et  inférieure,  etc.  ». 
u  Les  fibres  du  segment  postérieur  se  disposent  en  deux  couches  sagittales, 
l'une  externe,  l'autre  interne.  Nons  avons  étudié  dans  le  tome  I,  la  couche 
sagittale  externe  sous  le  nom  de  faisceau  longitudinal  inférieur  et  avons  mon- 
tré qu'elle  contient  à  côté  d'un  grand  nombre  de  fibres  d'association,  des 
fibres  de  projection  (mais  que  en  189S,  on  avait  ioigneusemeni''séparées  du 
faisceau  /on<;tfuiinaf)  destinées  aux  ganglions  infracorticaux.  »  Il  ressort  de 
tout  cela  que  les  deux  couches  sagittales  renferment  et  des  fibres  d'association 
et  des  fibres  de  projection,  et  que  ces  dernières  sont  presque  exclusivement 
corticifuges.  Tout  au  plus  est-il  fait  mention  (pp.  68,31)8)  d'un  contingent  cor- 
ticipète, soit  en  parlant  des  radiations  cortico-genouillées,  soit  en  faisant  la 
description  du  corps  genouillé  externe,  mais  la  description  en  est  sommaire 
et  qne  de  fois  ne  retrouve-t-on  pas  celte  conception  dominante  que  les  radia- 
lions  corlico-ge n on i liées  externes  dégénèrent  à  la  suite  de  lésions  de  la  sphère 
visuelle  corticale. 

D'où  nous  concluons  que,  malgré  ses  afiîrmations,  notre  éminent  adversaire 
n'a  pas  réussi,  nous  semble-t-il,  à  établir  qu'on  doit  considérer  comme  des  faits 
d'ordre  ancien,  les  vues  que  nous  croyons  nouvelles  et  que  nons  avons  expo- 
sées dans  notre  mémoire  sur  le  système  visuel  central. 

Le  second  grief  émis  contre  nous  ne  nous  parait  qu'une  adroite  redite  de  la 
part  du  distingué  préopinant,  puisque  ce  grief  consiste  à  nous  faire  refuser  k 
la  couche  sagittale  externe,  le  rt^le  très  important  d'assnrer  les  connexions 
entre  le  thalamus  et  l'écorce  temporale.  Pourtant,  ces  relations  se  trouvent 
très  clairement  spécifiées  dans  notre  article  (Rn.  IVeurol,,  190B,  n"  22,  pp. 
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10S7-9,  1061-5)  ;  et  nous  avons  très  bon  souvenir  que  lors  de  notre  commnoî- 
catioD,  nous  avoDS  eu  le  soiu  d'insister  sur  la  modiOcatioa  capitale  qu'apporte 
à  la  coDslilution  de  la  conctie  sagittale  eiterae,  l'arrivéet  an  DÎTean  du  carre- 
four ventriculaire,  des  fibres  du  faisceau  de  Tnrck,  des  radiations  cortico-ge- 
ijouillées  internes  et  thalamiques  temporales. 

C'est  même  ans  courtoises  discussions  qu'a  soulevées  cette  thèse  inconsli- 
lutioBBelle,  que  nous  devons  d'en  avoir  gardé  un  indâlébile  souvenir. 

Pour  faire  ressortir  la  fragilité  de  nos  conslructious  fasciculaires,HmeDejeriDe 
invoque  les  travaux  de  :  Vialet, Heuschen, yod  Honakow.IUdlicli, Sachs,  Weber, 
etc.,  c'est-ii-dire  tous  les  auteurs  qui  reconnaissent  au  faisceati  longitudinal  la- 
férieur,  un  fort  contingent  d'association.  11  convient  toutefois  d'éliminer  de  ce 
groupe,  Rediich,  dont  la  dernière  monographie  (Voy.  Nouvelle  Iconographie, 
1906,  D°  1,  p.  112)  le  rapproche  de  l'école  de  Flechsig,  qui  compte  parmi  ses 
partisans  ;  Probst,  von  Hayendorf,  Stosel,  etc.  dont  Mme  Dejerine  ne  parle 
pas  ;  c'est  parmi  ces  anatomistes  que  nous  avons  timidement  émis  la  préten- 
tion de  nous  ranger.  Bien  qne  nous  ne  paissions  accepter  dans  sa  totalité  la 
doctrine  de  cette  dernière  école,  nous  sommes  chaud  partisan  de  son  principe 
cardinal  dans  celte  question,  à  savoir  :  u  Que  les  couches  sagittales  externe  et 
interne  da  lobepariélo-temporo-occipital  ne  sont  conslilnées  que  par  les  fibres 
de  la  couronne  rayonnante,  qne  les  libres  d'association  n'es  font  aucunement 
partie  intégrante.  » 

En  terminant  la  première  crilique,  notre  contradicteur  admet  que  «  bien 
que  le  contingent  géniculo-calcarînien  soit  Irès  grand,  ou  ne  peut  dire  qne 
ces  fibres  forment  la  totalité  ou  la  presque*  totalité  de  la  couche  sagittale  exter- 
ne ».  Elles  sont  mélangées  dans  cette  couche  «  avec  des  libres  provenant  de 
territoires  corticaux  autres  que  la  scissnre  calcarina  (pointe,  faces  externe 
et  inTéro-interne),  ou  de  régions  thalamiques  autres  que  le  corps  genouillé  ex- 
terne, telles  que  le  pulvinar,  par  exemple.  La  dégénérescence  si  intense  de  la 
couche  sagittale  externe  que  l'on  observe  à  la  suite  de  lésions  intéressant  les 
centres  opliques  primaires  ou  la  partie  inférieure  du  segment  sous-lenticulaire 
de  la  capsule  interne,  peut  être  suivie  non  seulement  dans  la  région  calcarine 
mais  encore  dans  toute  la  convexité  occipitale  (Voy.  nos  cas  Cogery  et  Dautrî- 
che)  H. 

Voila  ce  que  nous  ne  saurions  admettre,  car  d'nne  part,  les  libres  que  la 
corlicalité  occipitale  envoie  aux  noyaux  centraux  occupent  la  couche  sagittale 
interne  et  non  la  couche  sagittale  externe;  et  d'autre  part  les  Qbres  par 
lesquelles  le  pulvinar  contribue  à  la  formation  de  la  couche  sagittale  externe 
(si  réellement  tel  contingent  existe  et  que  notre  imagination  nous  le  représente 
assez  menu),  s'épuisent  certainement  au  niveau  des  lobes  pariétal  et  temporal. 
Nous  n'en  avons  jamais  retrouvé  dans  la  région  occipitale.  Pour  nous,  les  seu- 
les fibres  qui  s'unissent  aux  libres  génicuio-calcarinieunes  pour  constituer  la 
couche  sagittale  externe,  sont  des  Sbres  et  corlicipètes  et  cor(icifitges,c6s  der- 
nières beaucoup  plus  nombreuses,  destinées  à  relier  les  circonvolutions  parié- 
tales postéro-inférieures  et  les  circonvolutions  temporales  aux  ganglions  infra- 
corticaux  (de  la  région  sous-oplique  du  rhombencéphale,  etc.) 
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Nons  ne  parlons,  bien  euteoda,  que  de  cette  parité  de  la  couche  sagittale 
externe  qn'implique  la  discussion  actuelle,  et  qui,  du  reste,  représente  la  pres- 
que totalité  de  ce  que  l'on  peut  raisonnablement  dénommer  Ja  v  couche  sa- 
Kilta le  externe  »  de  la  couronne  rayonnante  postéro-iaférieure.  Il  importe  d'é- 
liminer le  secteur  pariétal  dont  les  fibres  se  disposent  platât  en  une  seule  cou- 
che mal  différenciée. 

.  Cette  explication  nous  a  paru  nécessaire,  car  il  est  fait  mention  de  «  seg- 
ment  postérieur  »  dans  la  note  additionnelle  (p.  1112,  n°  22,  190S).  Bien  que 
l'on  ne  puisse  pas  varier  les  dirisions  de  la  couronne  rayonnante  de  façon  à 
plaire  à  chacun,  nous  tenons  â  dire  que  notre  point  de  départ  n'est  autre  que 
la  couche  tagUlale  externe  occipitale.  Nous  acceptons  cependant  le  pli  courbe 
qai  est  compris  dans  la  note  de  notre  distingué  contradicteur. 

Voyons  maintenant  ce  que  nous  enseignent  les  cas  très  intéressants  aux- 
quels l'on  nous  prie  de  nous  rapporter,  et  dont  certaines  particularités  sont, 
certes,  éminemment  dignes  de  retenir  notre  attention. 

Dans  le  premier  cas  (cas  Cogery)  une  lésion  centrale  circonscrite  a  totale- 
ment détruit  entre  autres  centres,  le  corps  genouîllé  externe  ...  et  l'on  nous 
fait  remarquer  (Anal,  dei  cenirei  nerveux,  t.  II,  p.  176)  u  la  dégénérescence 
Iras  nette  des  couches  sagittales  des  segments  inTérieur  et  postérieur  de  la  cou- 
ronne rayonnante,  intéressant  plus  particulièrement  la  partie  externe  de  la 
couche  sagittale  externe,  et  la  partie  interne  de  la  couche  sagittale  interne.  Cette 
dégénérescence  peut  être  suivie  dans  le  lobe  temporal  et  jusqu'à  la  pointe  occi- 
pitale ». 

Mais  ou^  ne  nous  dit  pas  où  s'épuise  cette  dégénérescence.  Se  cantonne-t  elle 
k  la  région  calcarine  (qui,  elle  aussi,  atteint  la  pointe  occipitale,  ou  rayonne-t- 
elle également  vers  tous  les  points  de  la  convexité,  comme  le  veut  maintenant 
Mme  Dejerine  ?  Pour  nons,  cette  dégénérescence  traduit,  en  grande  partie,  la 
réaction  corticipéle  qu'impkque  la  lésion  genouitlée. 

Le  second  cas  ^cas  Daulriche)  a  traita  deux  lésions  capsulaires,  dont  l'une 
occupe  le  segment  rétrolenticulaire  et  t'anlre  la  partie  moyenne  du  segment 
postérieur  da  la  capsule  interne  [c'est  un  siège  admirable,  une  union  de  foyers 
prédestinée  presque  à  interrompre  la  majeure  partie  des  fibres  géniculo-calca- 
riniennes). 

On  observe  (pp.  182-18i),  c  la  dégénérescence  complète  des  couches  sagit- 
tales du  segment  postérieur  de  la  couronne  rayonnante  (faiseean  loDgitadinal 
et  radiations  Ihalamiques)  pouvant  être  suivie  jusque  dans  la  pointe  occipitale  ». 
Halbeureusement,  dans  l'un  et  l'autre  de  ces  cas,  on  a  oublié  d'insérer  tes 
planches  destinées  à  la  topographie  de  la  décoloration  occipitale. 

S'il  ne  fallait  tenir  compte  que  de  ces  deux  cas,  la  question  qui  nous  occupe 
serait  vite  réglée,  puisqu'il  est  admis  :  que  les  lésions  des  centres  optiques  pri- 
maires ou  du  segment  sous-lenticulaire  de  la  capsule  interne  se  traduisent  par 
«  la  dégénérescence  très  nette  »,  même  «  complète  des  couches  sagittales  »,  et 
que  l'on  n'établit  pas  les  confins  du  territoire  qu'elle  occupe  au  nivean  du  lobe 
occipital.  Ainsi,  l'on  abandonnerait  l'ancienne  théorie  qui  accorde  aax  deux 
couches  sagittales  du  segment  postéro-inférieur  de  la  couronne  rayonnante,  une 
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alimentation  essentiellement  corticifuge  ;  nous  proclamons  que,  pour  notre 
part,  nous  ne  saurions  qu'accueillir  avec  enthousiasme  cette  confirmation  si 
éloquente  de  nos  propres  idées. 

Reste  la  redoutable  question  du  a  pulrinar  s.  Si  Ton  songe  que  c'est  i  ce  ni- 
vean  que  se  rencontrent  la  majorité  des  voies  imporlantes  du  névraze  entier, 
que  te  pulvinar  offre  passnge  aux  faisceaux  qui  se  rendent  du  tronc  aDcéphali- 
qae  â  l'hémisphère,  il  Taut  reconnaître  que  c'est  là  an  organe  i  propos  duquel 
la  discussion  peut  devenir  presque  inextricable. 

Quoi  qu'il  en  soit,  nous  sommes  loin  de  prétendre  que  les  deux  cas  que  nous 
venons  d'étudier  soient  absolument  confirmntifs  de  nos  idées  sur  l'origine  de  la 
couche  sagittale  externe  occipitale  ;  ils  ne  suffisent  certainement  pas  à  établir 
qu'elle  est  excluiivemenl  genonîllée.  Hais,  nous  tenons  à  maintenir  qo'ilssont 
encore  beaucoup  moins  propres  à  assurer  à  la  couche  sagittale  externe,  le  pa- 
tronage du  pulvinar. 

Somme  toute,  je  me  permettrai  d'énoncer  cette  idée  que  la  réponse  de 
Mme  Dejerina  ne  semble  pas  apporter  de  documents  très  défavorables  &  notre 
ibëse. 

Dans  un  premier  ordre  d'idées,  on  a  voulu  établir  l'ancienneté  de  faits  que 
nous  considérons  comme  nonveanx.  Ur,  les  renvois  qu'on  nous  a  indiqués  ne 
nous  ont  permis  de  constater  qu'une  chose,  c'est  que,  il  y  avait  entre  nous  une 
grande  divergence  d'opinions  et  d'interprétations. 

En  second  lieu,  les  cas  que  l'on  a  choiiis  pour  démontrer  l'inexntitude  de  nos 
conceptions  se  prêtent  plutôt  à  leur  justihcation. 

Passons  mainlensnt  à  t'analyse  de  la  critique  plus  récente  que  nous  a  at^rée 
le  précieux  témoignage  de  notre  mattre  M.  Pierre  Marie,  lors  de  sa  communi- 
cation à  la  séance  de  mars  [Rev,  Neurot.,  1906,  n"  6,  p.  291). 

Cette  fois,  on  nous  présente  le  tableau  des  dégénérescences  secondaires  de  la 
totalité  du  lobe  pariéto-temporo-occipitat. 

Viennent  d'abord  tes  lésions  du  lobe  occipital,  «  elles  entraînent  une  dégé- 
nérescence du  faisceau  longitudinal  inférieur  pouvant  être  survie  d'une  part 
dans  les  segments  rélro  et  sous-lenticulaires  de  la  capsule  interne,  et  de  la 
dans  le  pnivinar,  le  corps  genouillé  externe  et  la  zone  triangulaire  de  Wer- 
nicke  ;  et  d'autre  part  dans  la  substance  blanche  dn  lobe  temporal.  A  cet 
égard  l'on  nous  prie  de  nons  en  ra|jporter  aux  cas  Courriëre  et  Bras  ;  nous 
nous  permettrons  donc  d'analyser  brièvement  ces  cas  : 

[>aus  la  première  observation  (cas  Courriére)  il  s'agit  d'une  lésion  de  II 
pointe  et  de  ta  face  interne  du  lobe  occipital,  intéressant  la  base  do  cunéus, 
l'écorce  des  lèvres  des  scissures  calcarine  et  collatérale,  s'étendaut  en  profon- 
deur jusqu'à  l'épendyme  du  plancher  de  la  corne  occipitale  et  sectionnant  à  ce 
niveau,  les  couches  sagittales  (en  particulier,  le  faisceau  longitudinal)  et  le 
tapé  tu  m. 

On  observe  (Anatomie  des  centres  nerveux,  t.  Il,  p,  109)  :  «  Une  dégéné- 
rescence très  intense  du  segment  postérieur  de  la  couronne  rayonnante  dans 
les  couches  sagittales  qui  tapissent  la  paroi  inférieure  et  la  moitié  inférieure 
de  la  paroi  externe  de  la  corne  occipitale  et  du  carrefour  veulriculaire.  Cette 
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dégénérescence  se  ponrsuit  dans  la  couclie  sagiltale  externe  (faisceau  longitu- 
dinal inKrieur]  du  segment  iaférieur  de  la  couronne  rayonoaute,  le  long  de  la 
paroi  esterne  et  da  plancher  de  la  corne  sphénoîdale  jusi^u'au  noyau  amygda- 
lien;  une  partie  des  fibres  dégénérées  du  faisc«au  longitudinal  inférieur  s'ir- 
radie dans  l'écorce  du  lobe  temporal  dont  la  substance  blanche  est  très  dégé- 
nérée (fibres  longues  d'association),  Tautre  partie  se  recourbe,.,  et  s'irradie... 
dans  la  partie  inférieure  du  pulvinar.  » 

L'inspection  dn  schéma  (p.  110)  et  la  coupe  frontale  (p.  114)  qni  accompa- 
gnent la  description  de  ce  cas  nous  permet  de  préciser  la  topographie  des 
lésions. 

On  note  que  le  foyer  ancien  sectionne,  au  nivean  du  boarrelet  du  corps  cal- 
leux, le  faisceau  longitudina  linférieitr  dans  son  segment  sous-veDCriculaire  ;  on 
serait  porté  A  croire  que  bien  que  limitée,  cette  plaque  jaune  ancienne  peut 
facilement  atteindre  ud  niveau  nettement  antérieur  à  celui-ci,  en  se  dirigeant 
pent-étre  légèrement  en  dehors. 

Comment  s'expliquer  la  décoloration  si  intense  des  circonvolntioas  médianes 
non  lésées,  et  reconnaître  l'intégrité  du  segment  limbique  du  faisceau  longitu- 
dinal inférieur  (longues  fibres  d'association  de  provenance  occipitale),  en 
admettant  que  sons  sommes  à  la  partie  antérieure  du  foyer  ancien  (p.  114)  et 
que  ce  tableau  est  l'expression  d'une  lésion  purement  occipitale? 

Nous  nous  trouvons  en  présence  de  faits  tellement  contradictoires  de  tout  ce 
que  nos  cas  nons  ont  enseigné,  qu'il  nous  est  impossible  d'accepter  l'interpré- 
tation qne  l'on  donne  à  celui-ci.  Nous  demandons  donc  de  proposer  i  cet 
ensemble  de  faits  si  complexes  une  plus  facile  solution. 

Ainsi,  ayant  constaté  (p.  114)  que  le  foyer  ancien  a  formaté  la  frontière 
temporale,  qu'il  enipièle  sur  le  segment  inférieur  de  la  couche  sagittale  externe, 
sur  une  étendue  indéterminable,  mais  non  moins  sigeificative,  nous  invoque- 
rions comme  une  très  grande  probabilité  la  manière  de  voir  ci-contre. 

Nons  croyons  que  la  dégénérescence  très  intense  des  coucbes  sagittales  (en 
particulier,  du  faiscean  longitudinal)  qui  tapissent  la  paroi  inférieure  etinféro- 
latérale  de  la  corne  occipitale  et  du  carrefour  ventriculaire,  répond  en  grande 
partie  â  l'interruption  des  libres  dont  elles  sont  constituées,  â  un  niveau  incon- 
testablement antérieur  à  celui  que  nous  considérons.  Quant  à  la  dégénérescence 
de  l'écorce  temporale  qui  se  poursuit  jusqu'au  noyau  amygdalien,  elle  tient 
(croyons-nons)  à  la  section  —  non  pas  du  faisceau  longitudinal  _  mais  des 
libres  d'association  qui  l'entourent  de  si  près  et  qui  se  sont  certainement  trou- 
vées intéressées  par  te  foyer  dn  bord  inférieur  de  l'hémisphère.  On  sait  com- 
bien ces  libres  sont  abondantes  à  cet  endroit  ;  combien  intimes  les  relations 
qu'elles  assurent  entre  l'insula  et  la  circonvolution  première  temporale  d'une 
part,  le  lobule  fusiformeet  la  circonvolution  de  l'hyppocampe  d'autre  part; on 
conçoit  facilement  que,  de  par  son  siège,  le  foyer  ancien  en  ait  interrompu  un 
grand  nombre. 

Sur  cette  coupe  (p.  114)  on  voit  au  niveau  de  la  partie  moyenne  de  la  pa- 
roi veotricnlaire  externe,  une  zone  en  grande  partie  respectée  que  l'on  dési- 
gne Rth.  ;  il  doit  donc  s'agir  de  Tibres  cortico-thalamiques,  de  fibres  cortici- 
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fages,  mais  nous  ne  voyons  pas  très  bien  quelle  peut  en  être  la  proveoaDce. 
Etant  donné  l'étendue  de  la  lésion  calcariae  et  la  profondeur  qu'elle  atletut  au 
niveau  de  la  paroi  ventriculaire  inférieure,  nous  devons  dire  que  pour  nous, 
ces  Obres  normales,  sont  au  conUa'we  des  fibres  corlicipèles  el  qu'el\es  Tonl 
partie  du  faisceau  optique  central  que  nous  avons  décrit.  Leur  localisation  dans 
la  couche  sagittale  Interne  à  cet  endroit,  lieut  à  la  «  transposition  de  fibres 
corticipëtes  et  corliciruges  »  que  nous  avons  signalée  dans  notre  mémoire  de 
l'année  dernière  et  sur  lequel  nous  avons  parCiculiëremeot  iusUté  daas  ane 
pabilcatioo  ultérienre  {IVouvelle  Iconographie,  1906,  n"  2,  pp.205-208). 

Enfin  d'où  vient  ce  raisceau  longitadinal  vigoureux  qui  occupe  la  circonvo- 
lution  limbique  î  provient-il  de  cette  région  même  ?  Ce  serait  accorder  à  ce 
faisceau  une  origine  nouvelle,  car  nous  ne  la  lui  connaissions  pas.  Nous  nous 
permettrons  de  l'assimiler  en  partie  aux  fibres  de  projection  et  de  lui  proposer 
comme  origine  des  centres  antérieurs.  En  eiïel,  le  dessin  nous  invite  à  con- 
sidérer que  la  plaque  jaune  ancienne  sert  de  trait  d'union  à  deux  parties  sai- 
nes d'un  seul  et  mémo  faisceau  qui  existerait  dans  sa  totalité  si  le  trait  d'union 
n'y  était  lui-même  pour  en  assurer  la  division.  En  d'autres  termes  nous  re- 
connaissons sur  cette  coupe,  les  fibres  géniculo-calcariniennes  de  la  couronne 
rayonnante  postérieure  ;  elles  constituent  la  majeure  partie  des  fibres  sagitta- 
les respectées.  C'est  au  foyer  profond  qu'elles  sont  redevable):  de  ce  si  mer- 
veilleux isolement  ;  autrement  (à  moins  d'une  lésion  purement  corticale),  elles 
seraient  masquées  par  les  radiations  temporales,  et  nous  y  perdrions. 

En  dernier  lieu,  il  existe  dans  ce  cas,  un  ramollissement  (récent,  il  est  vrai) 
de  la  sylvienne  et  l'on  peut  se  demander  s'il  n'est  pas  en  partie  responsable 
de  cette  grosse  dégénérescence  des  couches  s'agittales  que  l'on  observe  au  ni- 
veau du  tiers  inférieur  de  la  paroi  ventriculaire  externe.  Si  nous  faisons  cette 
observation  c'est  que  l'auteur  fait  remarquer  (p.  !11)  :  «  On  voit  l'extrémité  an- 
térieure du  ramollissement  récent...  la  coupe  passe  au-dessus  du  maximum  de 
la  zone  de  dégénérescence.  On  constate  Déanmoios  une  dégénérescence  très 
nette  des  couches  sagittales  (radiations  thalamiques  et  faisceau  longitudiua) 
inférieur).  >  Cela  nous  paraît  très  important,  car  nous  savons  que  certains  ra- 
mollissements sont  lents  et  progressifs  dans  leur  évolution,  et  combien  il  est 
difficile  parfois  d'en  établir,  même  approxiuiativemenl.  la  date  d'apparition. 
Combien  plus  difficile  encore  de  juger  de  l'ancienneté  du  point  de  fusion  de  deux 
ramollissements,  ou  même  des  altérations  que  comporte  le  simple  voisinage, 
le  territoire  intermédiaire. 

Nous  voyous  donc  les  très  grandes  possibilités  d'erreur  contre  lesquelles 
nous  devons  constamment  lutter  et  jusqu'à  quel  point  la  multiplicité  des  lésions 
peut  compromettre  nos  conclusions. 

La  seconde  observation  (Cas  Bras,  hémisphère  droit)  a  trait  k  une  double 
lésion  des  centres  corticaux  de  la  vision. 

Voici,  du  reste,  la  topographie  telle  que  décrite  par  l'auteur  :  t  On  constate 
deux  plaques  jaunes  anciennes  dont  l'une  occupe  la  partie  centrale  du  cunéus 
et  la  lèvre  supérieure  de  la  scissure  calcarine  ;  dont  l'autre  détruit  les  lobules 
lingual  et  fusiforme  sur  une  étendue  antéro-postérienre  de  6  centimètres  ; 
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celte  dernîâre  plaque  commeoce  en  arrière  à  2  ceotimëtres  du  pôle  occipital, 
atteint  en  bas  le  bord  ioférieur  de  l'hémisphère  mais  respecte  en  haut  la  lèvre 
calcarine  du  lobule  lingual  et  ne  dépasse  pas  en  avant  une  ligne  verticale  ra- 
sant l'extrémité  postérieure  de  la  couche  optique,  elle  sectionne  à  ce  niveau 
Pitthme  de  la  circonvolution  de  l'hippocampe  et  le  pilier  postérieur  du  tri- 
gone,  etc.  » 

II  ressort  donc  très  nettement  de  cet  exposé  (jue  la  lésion  n'est  pas  unique- 
ment occipitale,  mais  également  et  rraochement  temporale.  Nous  admettons 
très  volontiers,  que  les  ramollissements  strictement  localisés  soit  à  un  lobe, 
soit  à  un  certain  groupe  de  circonvolutions,  sont  fort  rares  ;  car,  selon  toute 
probabilité,  ce  sont  les  tracés  que  suggèrent  la  pathologie  qui  répondent  le 
plus  fidèlement  &  h  répartitiou  véritable  des  diverses  sphères  ronctlonoelles. 
Mais,  il  n'en  est  pas  moins  vrai,  que  nos  maîtres  insistent  sur  ce  que  l'u- 
nité de  la  nomenclature  anatomique  constitue  l'élément  le  pins  indispensable  à 
l'harmonieux  progrès  de  l'anatomle  nerveuse. 

C'est  donc  conformément  à  ce  principe  que  nous  nous  refusons  â  admettre 
comme  a  type  de  lésion  occipitale  »  la  vaste  plaque  jaune  que  présente  ce  cas 
Bras.  Un  ramollissement  est  occipital  ou  il  ne  l'est  pas  ». 

Quand  l'on  songe  que  c'est  au  niveau  du  pulvinar  que  le  faisceau  géniculo- 
calcarinien  (que  nous  croyons  digne  d'être  individualisé)  se  cantonne  au  seg- 
ment horizontal  (coupe  frontale),  et  â  la  partie  inférieure  du  segment  vertical 
de  la  couche  sagittale  externe,  on  ne  trouve  guère  étonnant  que  le  foyer  oc- 
ci  pito-temporal,  actuellement  â  l'étude,  ait  déterminé  «  une  dégénérescence 
très  intense  des  couches  sagittales  des  segments  postérieur  et  inférieur  de  la 
couronne  rayonnante  n. 

Abordons  maintenant  la  considération  d'une  seconde  série  do  lésions  ;  les 
lésions  temporales  représentées  par  le  cas  Neumann  (Anat.,  t.  11,  p.  145)  : 

c  II  s'agit  d'une  plaque  jaune  n'intéressant  que  le  lobe  temporal,  et  en 
particulier  la  partie  moyenne  des  deuxième  et  troisième  circonvolutions  tem- 
porales. La  lésion  intéressait  l'écorce  et  la  substance  blanche  sous-jacente, 
mais  ne  sectionnait  pas  les  couches  sagittales  de  la  région.  » 

Ce  cas  nous  parait  fort  précieux  el  nous  rappelle  la  lésion  assez  analogue 
de  notre  cas  Ro\\.{Noaoelle  Iconog.,  1906,  n"  2,  p.  190)  ;  ramollissement  des 
deux  tiers  postérieurs  de  la  troisième  circonvolution  temporale  et  de  la  partie 
temporale  du  lobule  fusiforme,  sans  participation,  excepté  sur  une  courte 
étendue  au  niveau  du  cçrps  genouillé  externe,  des  couches  sagittales  profondes. 
Nous  sommes  peu  surpris  d'apprendre  que  dans  le  cas  que  rapportent  nos 
distingués  contradicteurs:  «  la  dégéuéresceace  du  faisceau  longitudinal  infé- 
rieur (il  s'agit  vraisemblablement  de  la  couche  sagittale  externe]  peut  être 
suivie  jusqu'à  la  pointe  temporale  et  â  la  partie  inférieure  de  la  capsule  externe. 
«  Nous  savons,  en  effet,  qu'à  ce  niveau  temporal  les  libres  de  projection  et 
d'association  sont  intimement  mélangées  ;  que  les  libres  de  projection  occu* 
pentsurtout  le  segment  sous-lenticulaire  de  la  capsule  interne. 

Il  est  donc  tout  naturel  qu'une  lésion  des  deuxième  et  troisième  circonvolu- 
tions temporales  se  traduise  par  nue  grosse  dégénérescence  du  faisceau  longi- 
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tudinal  (daas  sa  partie  aotérieure)  ;  et  éTidemmeDt  la  lésion  est  trop  rappro- 
chée du  pôle  temporal  pour  ne  pas  en  déterminer  la  décoloratïOD  intense.  Hais. 
Qoufl  avouons  ne  pas  très  bien  comprendre  (jue  cette  dégénérescence  puisse 
également  âlre  suivie  a  jusqu'à  la  pointe  occipitale  »,  étant  donné  qne  les  cou- 
ches [irofondes  ne  sont  aucunement  lésées.  Ce  qui  ajoute  à  notre  difficulté, 
c'est  de  ne  trouver  dans  le  texte  qu'âne  seule  figure  consacrée  à  l'bémispbère 
de  ce  cas...  le  schéma  de  la  lésion. 

Quoi  qu'il  en  soit,  nos  résultats  personnels  nous  ohllguent  à  interpréter 
autrement  les  réactions  consécutives  aux  lésions  temporales  superficielles. 
Dans  notre  cas  Boll..,  le  ramollisement  ne  s'étend  dans  la  prorondeur  qn'au 
nivesD  des  ganglions  de  la  base,  où  il  atteint  la  couche  sagittale  externe  à 
l'angle  de  réunico  de  ses  denx  lames.  Cependant  l'on  n'observe  sur  les  plans 
postérieurs  qu'une  zone  de  dégéuérescence  très  limitée,  elle  se  porte  en  dedans 
et  s'épuise  rapidement  dans  la  région  sous-cor  tics  le  du  lobule  lingual,  et  cela, 
bien  en  avant  de  la  pointe  occipitale  dont  les  coupes  peuvent  servir  de  prépa- 
rations normales. 

Nous  n'hésitons  pas  à  maintenir  que  <  lorsque  l'on  observe  une  dégénéres- 
cence considérable  de  la  couche  sagittale  externe  occipitale,  il  s'agit  soit  d'une 
lésion  des  ganglions  infracorticaux,  soit  d'un  foyer  profond  des  régions  cor- 
ticales antérieures,  c'est-à-dire  du  lobe  temporal  ». 

Pour  être  plus  précis  encore,  nous  ajouterons  la  formule  inverse,  qui  peut 
paraître  dogmatique  mais  qui  n'en  est  que  plus  utile  :  s  &  la  suite  d'aae  lésion 
centrale  on  d'un  ramollissement  temporal  intéressant  les  couches  profondes, 
la  réaction  occipitale  se  cantonne  presque  exclusivement  &  la  concbe  ssgiUale 
externe  ». 

S'il  s'agit  d'un  fo;er  profond  de  la  région  temporale  postérieure,  et  sortoot 
si  celte  lésion  est  ancienne,  ou  constate  également  sur  les  plans  postérieurs  nne 
dégénérescence  rétrograda  de  la  conche  interne.  Mais  cette  dernière  s'épuise 
assez  rapidement,  et  en  région  franchement  occipitale  on  ne  retrouve  guère  de 
dégénérescence  que  dans  le  territoire  de  la  couche  sagittale  externe. 

Reste  à  considérer:  les  lésions  profondes  du  lobe  pariétal  ainsi  que  les 
lésions  des  segments  sous  et  rétro-lenticulaires  de  la  capsule  interne;  deoi 
catégories  nettement  distinctes,  mais  que  la  critique  ayant  singulièrement 
rapprochées,  nous  nous  proposons  également  de  rénnir  dans  uns  seule  et 
briève  discussion. 

M.  et  Mme  Dejerine  nous  rappellent  qu'ils  ont  démontré  : 

a)  Que  dans  les  lésions  pariétales  a  on  observe  toujours  nne  dégénérescence 
secondaire  det  couches  sagittales  se  faisant  dans  les  deux  sens,  du  c6té  de  li 
pointe  occipitale  d'une  part,  du  c6té  du  segment  rétrolenttculaire  de  la  capsule 
interne  et  du  pnivinar  d'antre  part.  Ces  faits  montrent  nettement  que  les  cou- 
ches sagittales  du  lobeoccipilo-pariéto-temporalcontiennentà  la  fois  des  fibres 
corlicifuges  et  des  libres  corticipètes  ». 

b)  Que  les  lésions  rétro  et  sous-lenticulaires  entraînent  f  en  amont  du  foyer 
primitif,  une  dégénérescence  très  intense  des  couc/tes  tagillalei  externe  et 
interne,  pouvant  être  suivie  presque  dans  la  pointe  occipitale^  etc.  ». 


Nous  tenons  à  faire  remarquer  qtills'agil  cette  fuis  de  <  couches  sagitfaUs  » . 
Or,  nous  n'avoDS  poar  notre  part,  jamais  interprété  autrement  ces  faits  que 
Tteaneat  proclamer  de  nouveau  nos  éminents  confrères  ;  rien  de  plus  admis- 
sible, en  effet,  que  le  caractère  et  corlicipète  et  corticifuge  des  couches  sagit- 
tales de  la  couronne  rayonnante.  Nous  nous  permettrons  de  rappeler  â  noire 
tour,  que  la  discussion  porte  non  pas  sur  les  couches  sagittales,  mais  sur  «  (a 
couche  tagittale  externe  >. 

Aussi,  nous  ne  voyons  pas  très  bien  comment  le  cas  de  dégénérescence  du 
0  Taisceau  longitudinal  inférieur  >  (se  faisant  (Tatianl  «n  arrière,  à  la  suite 
d'une  lésion  supramarginale)  présenté  par  notre  maître  H.  Pierre  Marie,  con- 
firme comfilêtemeit  la  manière  de  voir  de  M .  et  Urne  Dejerine.  Cela  nous  est 
d'autant  plus  difficile  à  concevoir  que,  en  novembre  dernier,  l'on  insista  sur  ce 
que  nos  opinions  a  ne  sont  pas  conformes  »  à  la  doctrine  qu'enseigne  lAnalo- 
mie  dei  cenlret  nerveux. 

Il  est  nn  autre  élément  qne  nos  contradicteurs  font  entrer  dans  le  cadre  de 
cette  discussion  lorsqu'ils  invoquent,  en  parlant  des  lésions  rétro  et  soUs- 
lenticulaires,  ■  la  dégénérescence  ascendante  rétrograde,  cellulipëte  des  fibres 
de  projection  corticales,  etc.  >  (Aeo.  Neurol. ,  1906,  n"  6,  p.  391). 

Nous  ne  somme»  pas  prêt  à  nous  prononcer  sur  celte  question  de  la  dégé- 
nérescence dite  a  rétrograde  >,  mais,  sans  nier  que  ce  phénomène  joue  un  rftis 
véritable  dans  la  résolution  des  problèmes  anatomo-pathologiques,  nous  croyons 
qne  son  importance  q  été  de  beaucoup  exagérée. 

Il  est  indéniable  que  la  dégénérescence  cellullFuge  ne  traduit  pas,  i  elle 
seule,  la  réaction  entière  que  détermine  la  lésion  dn  neurone;  nous  savons, 
en  etTet,  que  la  section  d'une  Rbre  nerveuse  retentit  sur  sa  cellule  d'origine 
(on  y  constate  de  la  chromatolyse  déjà  au  bout  de  quelques  jours),  et  que  le 
segment  cylindraxile  proximal  présente  certaines  modifications. 

C'est  i  l'ensemble  des  altérations  dn  fragment  cylindraxile  prnximal  que 
s'applique  la  dénomination  ■  dégénérescence  rétrograde»  (proprement  dite). 
Bien  que  d'une  variabilité  extrême,  il  est  généralement  admis  que  cette  dégé- 
nérescence ne  se  poursuit  que  sur  une  étendue  relativement  courte  (nous  par- 
lons de  l'bémispliëre  cérébral)  ;  elle  est  rarement  complète  ;  encore,  n'est-elle 
appréciable  que  lorsque  la  lésion  causale  remonte  à  une  date  éloignée.  En  elles- 
mémea,  ces  particularités  sont  déjà  suggestives,  mais  al  Ions  plus  loin,et  faisona 
remarquer  qu'il  est  certains  facteurs  dont  on  ne  tient  habituellement  aucun 
compte. 

Il  nous  vient  à  l'idée  que  dans  le  voisinage  d'nne  lésion  destructive  les  élé- 
ments nerveux  doivent  forcément  plier  sous  l'onde  de  répercussion  ;  que  leur 
vitalité  est  compromise  sur  une  étendue  variable  ;  enBn  que  des  troubles  cir- 
culatoires, tant  peu  considérables  qu'il  soient,  peuvent  persister  et  exercer  une 
certaine  influence  sur  l'avenir  du  neurone.  Que  savons-nons  des  échanges  nu- 
tritifs au  niveau  dn  prolongement  cylindraxile? 

Dans  les  deux  cas  très  intéressants  que  nous  exposent  H.  et  Mme  Dejerine 
(Cas  Cogcry  et  Daulriche,  que  nous  avons  eu  le  privilège  d'examiner  déjà  à 
uo  autre  point  de  vue),  il  s'agit  de  lésions  centrales  circonscrites.  Dans  l'un, 
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le  pnlvînar  et  le  corps  genoaitlé  externe  sont  méconnaissables  aa  superlatif  ;  dam 
i'antra  ces  noyanx  marnes  sont  respectés,  mais  deux  foyers  siègent  conforta- 
blement dans  la  partie  moyenne  du  segment  postérieur  et  dans  le  segment  ré- 
trolenticulaire  de  Is  capsule  interne.  Ces  lésions,  disent  les  auteurs,  «  entraî- 
nent en  amont  du  foyer  primitif  uae  dégénérescence  très  intense  des  couches 
sagittales  externe  et  interne  (Faisceau  longitudinal  iafériear  et  radiations  tba- 
laroiques)  pouvant  être  suivie  presi]ue  dans  la  pointe  occipitale.  Klle  est  due 
i  la  dégénérescence  des  fibres,  qui,  prenant  leur  origine  dans  le  corps  gcnouUlé 
et  le  pulvinar,  se  terminent  dans  l'écorce  du  tobe  tempcro-occipilsl,  ainsi  qu'à 
la  dégénérescence  ascendante,  rétrograde,  celluiipëte,  des  fibres  de  projection 
corticoles  qui  se  terminent  dans  le  corps  genouillé  et  le  pulvinar  ». 

Que  l'on  veuille  bien  nous  permettre  d'exprimer  peu  de  convictions  et  beau- 
coup d'incertitude  au  suje t  de  celte  qneslioti  si  compliquée  de  la  dégénérescence 
rétrograde.  Ce  phénomène  encore  mal  compris  dans  les  autres  régions,  devient 
presque  indémontrable  au  niveau  de  l'hémisphère. 

Notre  conviction  ne  traduit  que  le  résumé  d'une  doctrine  universellement 
admise  aujourd'hui,  à  savoir  :  que  dans  les  lésions  centrales  circonscrites,  l'at- 
teinte portée  aux  cellules  mêmes  ou  aux  Bbres  qu'elles  enlacent  encore,  égale, 
la  condamnation  du  neurone,  la  suppression  totale  du  système  de  fibres  inté- 
ressé. Les  localisations  si  Favorables  qu'slfectent  les  lésions  actuellement  à  l'é- 
tade,  ne  laissent  aucundoute  que  l'interruption  de  la  presque  totalité  des  fibres 
corlicipètes  de  la  couronne  rayonnante  postéro-inférienre  se  soit  efTectnée; 
non  seulement  l'interruption  des  fibres  géniculo-calcariniennes,  mais  aussi 
H  dn  conlingeol  que  le  pulvinar  envoie  i  la  couche  sagittale  externe  ». 

Ce  sont  de  très  beaux  foyers  destructifs  qui  s'accompagnent  de  dégénéres- 
cences lemporo-OGci  pi  taies  également  belles,  et  en  plus  de  décoloration  intense 
desganglione  correspondants.  Mais,  ce  qu'il  estdlFlicile  de  concevoir,  c'est 
qne  l'on  doive  incriminer  la  dégénérescence  cellulipéte  des  radiations  corti- 
cales, pour  que  la  grosse  réaction  des  régions  postérieures  trouve  une  expli- 
cation logique. 

Pent-on  parler  de  dégénérescence  rétrograde  des  couches  sagittales,  alors 
qne  l'on  insiste  sur  leur  constitution  complexe,  qu'on  leur  propose  un  fort  con- 
tingent corticipëte,  que  l'on  reconnaît  l'extrême  variabilité  de  leur  disposition 
réciproqne  d'un  niveau  à  l'antre,  qu'on  leur  accorde  un  complément  d'associa- 
tion de  provenance  essentiellement  occipitale  ? 

Est-il  juste  d'affirmer  la  dégénérescence  rétrograde  de  faisceaux,  dont  l'ori- 
gine  réelle,  le  trajet  exact  et  les  terminaisons  ont  été  l'objet  des  plus  vivai 
controverses  ? 

Ne  sait-OD  pas  que  cette  éclosion  de  travaux  de  si  fraîche  date  est  la  signa- 
ture même  du  progrès  de  ce  désaccord  7 

Etant  donné  qae  cette  question  est  encore  k  la  merci  de  l'avenir,  il  devieot 
fort  difficile,  sinon  impossible,  d'établir,  dans  la  majorité  des  cas  de  lésions 
centrales  ou  temporales  antérieures,  la  nature  rétrograde  de  telle,  on  de  telle 
autre  dégénérescence  des  régions  postérieures. 

Les  planches  qui  se  rapportent  ans  cas  très  instractifs  que  l'on  met  à  notre 
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dispositioD,  laissent  certalDeineot  entrevoir,  un  peu  ea  arrière  du  pulviitar, 
des  couches  sagittales  qui  renreriueot,  i  cOté  d'uoe  grosse  dégénéresceoce,  des 
fascicules  eucore  assez  solides. 

Il  nous  paraît  rnisoimabte  de  maintenir  que  le  seul  moyen  de  résoudre  ce 
problème  difTicile,  ce  serait  de  faire  voir  la  réaction,  non  pas  occipitale,  mais 
simplement  temporale,  dans  un  cas  de  lésion  ganglionnaire  cireonscrice,  sans 
laCQues  de  désintégration  du  centre  ovale  postérieur.  Un  tel  cas  supposé, il  fau- 
drait constater,  sur  une  coupa  prise,  disons-nous,  au  niveau  de  la  partie  posté- 
rieure du  carrefour  ventriculaire.et  passant  par  le  spléuium  du  corps  calleux, la 
dégénérescence  de  Is  totalité  ou  de  la  presque  totalité  de  ce  segment  des  couches 
sagiltatei  qui  longe  la  moitié  inférieure  de  la  paroi  latérale  et  coiffe  l'angle  in- 
fém-externe  du  ventricule.  Ainsi,  il  n'y  aurait  plus  de  doute  possible,  et  sans 
connaître  le  trajet  exact  des  fibres  constitutives  des  couches  externe  et  interne, 
on  pourrait  dire  sans  crainte  :  la  lésion  centrale  a  entraîné  une  grosse  dégéné- 
rescence cellutifugi  (contingent  corlicipète)  et  la  fraction  qui  reste  (indétermi- 
Dsble  mais  non  moins  importante)  est  le  juste  partage  de  la  dégénérescence 
rétrograde,  eeilulipite,  des  radiations  thalamiques,  faisceau  de  TUrck,  etc. 

Or,  un  pareil  cas  n'a  pas  encore  été  publié,  du  moins  à  notre  connaissancet 
et  le  jour  de  sa  publication,  nous  nous  ferons  un  devoir  de  briller,  le  premier, 
ce  que  nous  adorons  aujourd'hui. 

Ces  possibilités,  ces  doutes,  nous  tenons  à  le  dire,  n'infirment  aucunement 
ta  doctrine  de  la  dégénérescence  rétrograde  en  tantque  phénomène  particulier. 
Les  réactions  de  ce  genre  au  niveau  du  tronc  encéphalique  sont  bien  connues, 
et  ayant  eu  l'occasion  d'étudier  deux  cas  de  dégi^nérescenca  indéniablement 
rétrograde,  mais  de  courte  étendue  (l'une  de  la  pyramide  bulbaire,  l'autre  du 
lemniscus  latéral],  nous  sommes  loin  d'eu  nier  l'existence.  Il  convient  toutefois 
de  faire  remarquer  que  le  trajet  de  la  voie  motrice  et  du  ruban  de  Eteil  aa 
niveau  du  pédoncule  et  du  bulbe  représente  le  chapitre  le  plus  solide  de  l'an»* 
tomie  nerveuse  ;  il  faut  admettre  aussi  que  c'est  à  la  base  du  cerveau  et  formant 
une  véritable  capsule  pour  le  tronc  encéphalique  que  l'on  trouve  les  gros  ra- 
meaux vasculairea. 

Si  réellement  la  dégénérescence  rétrograde  peut  atteindre  une  intensité 
considérable,  pourquoi  n'a-t-elle  pas  gôné  l'orientation  de  nos  poursuites  ?  Or, 
c'est  la  constance  de  nos  résultats  qui  nous  oblige —  non  pas  à  contester  la 
réalité  de  la  dégénérescence  cellulipète  —  mais  à  combattre  la  thèse  qui  lui 
fait  jouer  un  rôle  vraiment  trop  beau  dans  le  dénouement  des  intricationa 
sagittales. 

Un  dernier  mot  sur  le  mode  d'évolution  de  la  dégénérescence  rétrogradet 
Cette  extrême  lenteur  à  se  constituer  lorsque  le  neurone  est  lésé  en  un  point 
éloigné  de  sa  cellule  ;  cette  marche  qui  s'évalue  en  années,  même  en  dizalues 
d'années,  ne  fait-elle  pas  songer  à  l'inactivité  fonctionnelle?  Ne  serait-ce  pas 
li  une  cause  logique,  non  seulement  des  atrophies  nucléaires,  mais  aussi  d'une 
certaine  fraction  de  la  diigéuéresceiice  rétrograde?  L'on  sdit  que  la  mi^tbode 
de  coloration  de  Weigert-Pal  nous  donne  de  précieux  renseignements  sur 
iix'  33 
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Nut  des  gaines  my^liDtqaes,  maïs  il  est  pea  facile  de  se  rendre  compte  as 
niveatt  de  l'hémisphère  de  l'état  réel  du  proloDgemeot  cyliodraxile. 

Seconde  partie 
La  conslitatiOD  de  l'élage  antérieur  du  tronc  encéphalique,  telle  qu'elle 
nous  avait  été  léguée  par  toute  une  pléiade  de  maîtres  dont  la  célébrité 
rayonne  jusqu'à  nous  était  de  beaucoup  Irop  complexe  et  prétait  à  pins  d'une 
inexactitude.  Ce  n'était  li  qu'une  des  nombreuses  erreurs  dont  dods  avions 
hérité,  et  si  cette  erreur  nous  est  mieux  connue  que  d'autres,  c'est  qae  les  re- 
marquables travaux  de  l'école  française  en  ont  débarrassé  de  bonne  heure  I* 
science  contemporaine. 

On  sait,  depuis  1893,  que  l'étage  antérieur  du  tronc  encéphalique  De  ren- 
ferme que  des  fibres  d'origine  corticale,  et  que  la  pyramide  ,bulbaire  est  le  do- 
maine exclusif  des  flbres  qui  constituent  an  niveau  de  la  moelle  les  faisceanx 
pyramidal  direct  et  pyramidal  croisé.  La  démonsiratioo  de  la  nature  unique- 
ment corticale  du  pied  du  pédoncule  cérébral  et  de  la  pyramide  bnlbaire  mar- 
que donc  le  début  d'une  ère  nouvelle  en  analomie  nerveuse  ;  on  peut  prédire 
que  Cfltte  acquisition  importante  exercera  une  influence  durable,  car  la  préci- 
sion  est  l'esseoce  même  du  progrès. 

Le  faisceau  longiUidinal  inférieur  de  Bnrdacb  est  un  autre  exemple  de  ces 
divisions  d'ordre  purement  macroscopique  et  dont  la  constitution  véritable  est 
encore  loin  d'être  connue. 

An  cours  de  recherches  poursuivies  dans  le  laboratoire  de  notre  maître, 
H.  Pierre  Marie,  nous  avons  réussi  à  dégager  de  la  masse  des  fibres  da  fiis- 
ceau  longitudinal  inférieur  un  contingent  doot  la  réaction  est  tellement  cons- 
tante que  nous  l'avons  individualisé  sons  le  nom  de  k  raisceau  optique  central 
ou  «ncore  de  •  faisceau  géniculo-CdlcariiiieD,  »  conformément  é  la  nomencla- 
ture récemment  introduite  avec  beaucoup  d'à  propos  par  Edinger.  Il  s'apt 
d'une  voie  de  projection  corticipële,  qui  tire  son  origine  du  corps  genonillé  ex- 
terne et  qui  n'a  d'autre  zone  d'irradiation  que  ta  sphère  visuelle  corticale. 

On  nous  a  reproché —  on  nous  reproche  encore  —  de  donner  au  faisceau 
longitudinal  inférieur  une  origine  exclusivement  genouillée. 

Cette  iiiésiiilerprélHiron  évidr'uie  de  nos  idées  nous  oblige  à  apporter  1  l'ap- 
pui de  uotre  thè^e,  quelques  considéra  lions  nouvelles  qui  nous  paraissent  dé- 
montrer que  le  faisceau  optique  central  possède  réellement  une  parfaite  indivi- 
dualité. 

A  priori,  l'opinion  qui  accorderait  à  la  totalité  du  Faisceas  longitadioal  infé- 
rieur un  caractère  uniquement  génicuto-calcarinien,  serait  certes  trop  étrange 
pour  que  l'on  s'y  arrélAt.  Mais,  heureusement  pour  nous,  nous  n'en  sommes 
plus  à  la  phase  des  «  à  priori  »,  et  nous  ferons  remarquer  que  dès  te  début 
nous  avons  eu  le  soin  :  1°  de  ne  comparer  le  faisceau  longitudinal  avec  la 
couche  externe  qu'au  niveau  du  lobe  occipital  ce  que  nous  avons  établi  tex- 
tuellement dans  un  article  récent  -.  2*  de  nous  étendre  longuement  sar  l'in- 
timité de  voisinage  des  fibres  de  projection  et  d'association,  mais  d'en  plaider 
chaudement  la  séparation.  Cela  nous  entraînerait  trop  loin  d'insister  de  non* 


veau  sur  cette  inépuisable  source  d'erreurs  [Sev.  NeuroL,  1905,    n°   22, 
p.   1060-1061)  ;  nous  nous  couteuterons  de  poser  une  question  à  ce  snjet. 

Pourquoi,  les  auteurs  qui  reconuaisseat  comme  qous  (mais  longtemps 
avant  nous),  au  Taisceau  lorigitudiual,  un  contingeot  considérable  de  fibres  de 
projection,  pourquoi,  disons-nous,  n'ont-ils  pas  rejelé  depuis  longtemps  cet 
eQuuyeux  éténient  d'a.ssocialion  à  même  titre  que  le  cingulum  inférienr  et  le 
faisceau  uncinatus  en  avant,  les  faisceaux  de  Sachs,  de  Vialet  et  de  Wernicke 
dans  le  lobe  occipital  ?  Nous  tenons  à  te  dire,  f  toutes  les  fibres  d'association 
que  l'on  attribue  au  faisceau  longitudinal  depuis  Burdach  jusqu'à  nos  jours, 
ne  sont  autres  que  les  libres  profondes  des  divers  faisceaux  qui  l'entourent  et 
qoe  l'on  a  affranchis  >.  Le  faisceau  longitudinal  se  contracte  alors  à  vue  d'oeil 
et  continue  de  s'amoindrir  jusqu'à  ce  qu'il  puisse  passer  par  la  capsule  du 
corps  genouillé  externe  ;  noyau  que  l'on  sait  joliment  plus  gros  que  ne  le 
laisse  soupçonner  la  saillie  inféro-etterne  que  présente  le  thalamus. 

Nous  Toilà  réduit  à  ce  qui  reste  de  l'ancien  faisceau  longitudlual  inférieur, 
&  savoir,  le  <c  faisceau  optique  central  ».  il  suffit  de  se  le  représenter  (au  ni- 
veau de  la  partie  moyenne  du  lobe  temporal)  sous  forme  de  trait  d'union, 
entre  le  contingent  inférieur  que  l'on  considérait  autrefois  comme  étant  a  ex- 
clusivement un  faisceau  d'association  >,  et  la  partie  supérieure  c  intimement 
noie  au  segment  rétro-lenticulaire  de  la  capsule  interne  »  et  qui  contient  des 
fibres  de  projection.  Autrement  dit,  a  il  réunit  de  vieilles  connaissances  après 
dis  ans  de  séparatiou  », 

Or,  ce  fait  est  extrèjnement  important  et  nous  croyons  utile  d'ajouter  que 
ce  trait  d'union  n'emprunte  qu'un  cerlain  conlingenl  à  l'une  et  l'autre  des 
parties  que  l'on  avait  cloisonnées  ;  non  pas  la  totalité,  ce  qui  équivaut  à  ■  cou- 
che sagittale  externe  »,  et  l'on  sait  que  sur  ce  point  nous  aimons  k  diver);er 
de  la  majorité  des  auteurs. 

Nous  n'avons  pas  l'intention  de  préciser  ici  le  pourcentage  du  faisceau  op- 
tique central  dans  la  constitution  de  la  couche  sagittale  externe.  La  descrip- 
tion de  ce  faisceau  est  déjà  faite  [Bev.  NeuroL,  1905,  n"  tiaK Nouvelle  Ico- 
nog.,  1906,  n"  3,  p.  âOl),  et  elle  nous  parait  encore  suffisamment  claire. 
Il  ressort  nettement  de  ces  considérations  que  le  «  faisceau  optique  central  • 
est  de  souche  longitudinale,  mais  que  lu  manteau  qu'a  mesuré  l'art  d'autrefois 
s'est  effrangé  depuis  l'avènement  de  la  précision  eu  anatomie  nerveuse. 

Nous  nous  demandons  si  l'on  ne  s'est  pas  laissé  fasciner  par  cette  proposi- 
tion synthétique  de  notre  mémoire  :  a  Le  faisceau  optique  central  s'identifie 
d'une  façon  remarquable  avec  le  faisceau  longitudinal  inférieur  ;  nous  croyons 
que  ces  deux  faisceaux  ne  font  qu'un.  «  Admis  I  ce  fut  très  imprudent,  mais 
nous  nous  permettrons  d'exiger  la  clémence  de  l'usage,  qui  nous  défend  de 
donner  aux  choses  les  noms  qui  nous  les  traduisent.  Nous  avions  transgressé 
en  désijfnant  par  le  néologisme  a  faisceau  optique  centrol  »,  le  contingent  ge- 
nouillé (qui  mérite  d'avoir  sou  propre  cachet)  du  faisceau  primitif.  M;iJs,  ar- 
rivé au  moment  décisif,  il  fallait  le  voiler,  le  revêtir  de  la  véuérahilité  classi- 
que afin  que  la  Neurologie  en  connut  l'existence. 

C'était  bien  la  seule  fois  que  nous  avions  mêlé  les  éléments  si  opposés  qae 
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renferme  le  faisceau  de  Burdech,  et  nous  pourrioQS  nous  justifier  eo  faisaot  la 
transcription  ftdële  de  nos  propres  idées  :  sur  le  voisiiiage  des  libres  d'assoda- 
tion  ;  sur  le  volume  réel  du  faisceau  longitudinal  dans  les  cas  de  lésions  super- 
ficielles  ;  enfin,  en  copiant  notre  seconde  conclusioa  {Rec.  NeuroL,  1905,  n<>  22, 
p.  106M069).  Hais  tout  cela  ne  nous  paraît  pas  indispensable,  car  bien  que 
Dons  n'admettons  pas  que  notre  mémoire  soit  équivoque,  nous  tenons  à  dire 
que  s'il  l'était,  si  nous  avions  dit  que  \e  faiiceau  longitudinal  inférieur  pro- 
vient exclusivement  du  corps  genouillé  externe,  nous  trouverions  encore  un 
puissant  appui. 

Il  s'agit  d'un  principe  et  l'on  ss\l  t^aelAnalomie  des  cenlret  nerveux  iemeare 
fidèle  à  ses  princigies.  C'est  pourquoi,  le  faisceau  longitudinal  inférieur,  pure- 
ment d'association  en  18115.  mais  ayant  acquis  un  contingent  de  projpctinn  en 
19ill,  dut  sacrifier  sou  titre  de  fnisL'eau  et  se  laisser  englober  pur  la  couche 
sagittale  exteme.  Ce  même  principe  a  encore  été  très  éloquemment  défeudn 
8  une  date  beaucoup  plus  rapprochée.  A-t-on  oublié  l'accueil  que  l'on  fit  en 
190i  aui  fibres  parapyramidales  d'origine  mésencéphalique  ?  Avec  quelle  vi- 
gaeur  on  leur  refusa  de  partager  le  domaine  et  la  physiologie  du  faisceaa  py- 
ramidal direct  d'origine  corticale  ?  Nous  demandons  que  l'on  ne  se  méprenne 
pas  sur  les  raisons  qui  nous  obligent  de  rappeler  l'application  pratique  qu'a 
déjà  trouvée  ce  principe  de  l'nnité  ;  il  n'y  va  que  d»  principe  et  il  nous  pa- 
raît fort  précieux 

Nous  sommes  d'ailleurs  d'autant  plus  autorisé  à  l'évoquer  que  l'on  a  établi 
une  comparaison  entre  la  voie  pyramidale  et  le  faisceau  longitudinal  inférieur  ; 
qae  l'on  a  même  rapproché,  à  notre  grande  satisfaction,  nos  fibres  géuicnlo- 
calcariniennes  des  fibres-pyramidales  (flptt./V«(ro/.,  1905,  n»  22,  p.  llf  1-1112). 
L'on  comprendra  l'utilité  de  faire  ressortir  la  portée  véritable  que  l'on  ac- 
corde &  la  terminologie,  quand  nous  dirons  que  la  similitude  des  faisceaux  py- 
ramidal et  optique  central  (ou  géniculo-calcarinien),  esquissée  déjà  par  nos 
maîtres,  est  en  réalité  de  beaucoup  plus  grande  qu'on  ne  voudrait  supposer. 

On  ne  niera  pas  que  les  lois  en  vigueur  au  niveau  du  tronc  encéphaliqne 
sont  également  applicahles  à  l'hémisphère  cérébral,  sauf  dans  le  voisinage  im- 
médiat de  la  capsule  interne 

La  couche  sagittale  externe  temporale  égale  l'étage  antérieur  pédonculo-pro- 
tnbérantiel.  Quanta  la  pyramide  bulbaire,  elle  se  réHéchit dans  le  lobe  occipital. 
Nous  avons  vu  que  la  pyramide  bulbaire  ne  renferme  que  des  libres  d'ori- 
gine corticale  ;  par  conséquent  lorsqu'elle  est  totalement  dégénérée,  la  réac- 
tion que  l'on  observe  au  niveau  de  la  moelle,  délimite  absolument  le  territoire 
qu'occupe,  dans  le  cas  particulier,  la  voie  pyramidale.  Quelque  irrégulière  que 
soit  la  topographie  de  cette  réaction  médullaire,  quelqne  grandes  les  difficultés 
d'interprétation,  cela  ne  change  rien.  Tout  s'explique  par  les  modalités  si  va- 
riables de  la  décus.=atioD,  par  l'enchevêtrement  des  fibres  pyramidales  avec  les 
antres  fibres  du  cordon  antéro-latéral.  Bref,  il  faut  revenir  au  point  de  départ, 
an  principe  de  l'unité  de  la  pyramide  bulbaire.  En  effet,  l'origine  exclusive- 
ment corticale  de  la  pyramide  bulbaire  est  devenue  en  neurologie  a  un  article 
de  foi  B,  que  nous  le  premier,  tenons  à  hautement  respecter. 
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Que  l'on  veailie  bien  nous  permettre  d'appliquer  la  même  Ipgiquo  aux  faits 
qne  nous  a  easeignés  l'élude,  noQ  pas  de  la  couche  sagittale  externe  tout  en- 
tière, mais  de  son  secteur  occipitRJ  qui  est  également  (pour  nous)  à  ce  niveau, 
le  faisceau  longitudinal  inférieur  (pris  dans  sa  phase  de  pureté). 

Pour  nous  aussi,  le  jour  vint  que  nous  ne  pûmes  plus  étaler  sur  toale  l'é- 
tendue du  domaine  qu'avait  reQu  le  faisceau  classique,  les  fibres  que  la  dégé- 
nérescence secondaire  avait  triées,  rapprochées  et  enfin  réunies  indissoluble- 
ment en  un  tout  "  occipital  ». 

.  Il  s'était  produit  en  effet  un  fendillement  du  faisceau  primitif  aox  dépens 
des  couches  superficielles  de  ses  se^çments  inférieur  et  inféro-latéral  ;  il  en  ré- 
sulta une  série  de  faisceaux  secondaires  dont  les  fibres  sont  courtes  et  de  lon- 
gueur in  terni  édiaire.  Or, ces  fibres  ne  constituent  pas  un  faisceau  dans  le  sens 
propre  du  mot,  mais  une  suite  de  faisceaux  ;  de  plus,  l'ensemble  de  ces  fibres 
n'appartient  pas  au  même  système  que  les  autres  qui  sont  de  toute  longueur, 
mais  à  un  système  spécial,  au  système  d'association  ;  eulin  ce  sont  de  vérita- 
bles fibres  paralongiiudinales,  car  on  les  retrouve  au  contact  des  fibres  lon- 
gitudinales vraies  eo  tout  point  du  trajet  de  ces  dernières.  Il  convient  donc  de 
les  rejeter  sans  retard  et  sans  scrupule;  mais  nons  pourrions  en  désigner 
l'ensemble  sous  le  nom  de  «  couche  sagittale  extrême  »,  cette  nomenclature 
étant  actuellement  en  vogue.  Nous  devons  ajouter  que  cela  correspond  d'ail- 
leurs à  la  réalité.  La  pathologie  nous  permet  de  faire  cette  assertion.  La  cou- 
che sagittale  extrême  existe  à  l'état  d'ébauche  sur  certaines  de  nos  planches 
{IVouvelte  Iconog..  1906,  n"  2,  PI.  XXVIII,  1-2  ;  PI.  XXX,  7-8  ;  raie  blanche 
en  dehors  du  segment  latéral  de  la  couche  externe)  ;  nous  espérons  en  faire 
voir  de  plus  nettes  dans  notre  prochain  mémoire. 

Cette  heureuse  scission  a  donc  isolé  l'élément  de  projection,  le  contingent  de 
prime  importance  que  (pour  ne  rien  préjuger)  nous  avons  dénommé  «  faisceau 
optique  central  »  Or,  ce  contingent  est  le  seul  qui  rencontre,  non  pas  toutes, 
mais  la  majorité  des  obligations  du  faisceau  longitudinal  inférieur.  Le  faisceau 
optique  central  est  la  seule  ima^e  lidèle  du  long  faisceau  dont  avait  rêvé  notre 
antiquité. 

Suivons  maintenant  le  faisceau  optique  central  d'une  région  à  l'autre  et 
voyons  jusqu'à  quel  point  l'analogie  qu'il  présente  avec  la  voie  pyramidale,  en 
fait,  au  niveau  de  l'iiémisphëre,  l'équivalent  sensoriel  du  grand  faisceau  mo- 
teur du  tronc  encéphalique. 

Avant  de  procéder,  nous  voulons  prévenir  le  lecteur  que,  en  raison  de  la 
disparité  morphologique  qui  s'observe  entre  les  divers  niveaux  correspondants 
que  traversent  ces  faisceaux,  nous  devrons  présenter  les  choses  sous  un  aspect 
nn  peu  différent  de  celui  que  l'usage  a  rendu  familier. 

Ce  moyen  est  d'ailleurs  d'autant  plus  légitime  qu'il  répond  à  la  réalité  des 
faits. 

En  premier  lieu,  le  faisceau  optique  central  représente  pour  nous  une  entité 
auatomo-f onction nelle  qui  mérite  d'être  connue.  C'est  un  faisceau  sensoriel 
corlicipète,  c'est  donc  en  sens  exactement  opposé  qu'il  faut  établir  le  parallèle. 
Nous  considérons,  pour  ainsi  dire,  le  revers  de  la  médaille. 
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I^  faisceau  opti(]ue  central  tire  son  origine  du  plus  important  des  noysax  de 
la  base,  du  noyau  le  plus  riche  en  cellules,  le  corps  genonillé  externe.  Comme 
conroane  rayonnante  il  a  te  champ  triangulaire  de  Wernicke  dont  il  occupe  la 
partie  antérieure,  et  dans  le  sens  vertical  environ  le  tiers  moyen.  Il  entre  im- 
médiatement dans  la  constitution  surtout  du  segment  sons- lenticulaire  de  I* 
capsule  interne  où  il  est  (à  l'exemple  de  toutes  les  libres  dn  cervean)  grande- 
ment dissocié. 

C'est  la  partie  antérieure  (un  peu  moins  que  la  moitié)  du  lobe  temporal  qui 
lui  sert  de  pédoncule.  )t  faut  dire,  en  effet,  que  l'on  peut  véritabl<;ment  sa  &~ 
giirer  un  pédoncule  intra-cérébral,  moins  parfait  et  apparemment  moins  voln- 
mineux  que  son  semblable  eitra-cérébral,  mais  qui  en  possède  totalemeot  la 
physionomie. 

Les  couches  sagittales  ne  présentent  plus  le  même  aspect  dès  que  l'on  dé- 
passe en  avant  le  plan  postérieur  dn  corps  geaouillé  externe  ;  eptre  ce  niveau 
et  le  noyan  amygdalien,  les  libres  qui  occupent  le  segment  latéral  ou  perpen- 
diculaire de  la  conche  sagittale,  deviennent  obliquement  on  franchement  ver- 
ticales. Elles  sont  sectionnées  (coupe  frontale)  sur  la  longueur  comme  le  sont 
les  libres  qui  passent  du  genou  et  du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne 
dans  le  pied  du  pédoncule  ;  ainsi  que  ce  dernier  se  confond  avec  la  capsule  in- 
terne, de  même  les  couches  sagittales  passeul-elle$  insensiblemeutdans  la  cons- 
titution du  segment  lenticulaire  de  cette  capsule. 

Sans  vouloir  établir  de  limites  très  précises,  nous  croyons  pouvoir  dire  que 
die  segment  perpendiculaire  de  la  couche  sngiiule  comitris  entre  le  noyau 
caudé  spliénoldal  au-dessus  et  l'angle  saillant  qui  réunit  les  deux  lames  de  celle 
couche  au-dessous  »,  constitue  un  pied  de  pédoncule  assez  convenable. 

Dans  le  sens  horizontal,  le  pied  du  pédoncule  classique  se  dirige  d'arrière  en 
avant,  en  dedans  et  légèrement  eu  haut  ;  son  analogue  a  le  même  point  de  dé- 
part (niveau  du  corps  genonillé  externe)  et  se  porte  plus  directement  en  avant, 
ainsi  qu'en  dehors  et  en  bas.  C'est  parce  que  ce  dernier  est  moins  franchement 
transversal,  qu'il  est  plus  gracile  et  allongé,  au  lieu  de  présenter  le  large  ruban 
compact  qui  caractérise  le  pied  du  pédoncule  cérébral  ;  aussi  sa  constitution 
est-elle  plus  complexe,  mais  pas  à  un  degré  extrême.  Au  fur  et  à  mesure  que 
l'on  aborde  les  plans  antérieurs  au  corps  genonillé  externe,  les  fibres  situées 
au-dessous  du  noyau  lenticulaire  se  disposent  de  nouveau  en  deux  couches  pins 
ou  moins  réguliàres.  Elles  sont  séparées  ça  et  lé,  par  des  tlots  de  substance 
grise  qui  se  détachent  de  l'angle  inférieur  du  noyau  lenticulaire  on  qui  relient 
l'avanl-mur  au  noyau  amygdalien  ;  la  partie  recourbée  du  uoyau  caudé  y  est 
aussi  pour  une  bonne  part  Enfin  cette  disposilioD  qui  rappelle  certainement 
la  configuration  du  pédoncule  cérébral  devient  rrappante  lorsi;ne  la  substance 
innoniinée  le  Reicbert  sépare  le  globus  pallidiis  du  pied  de  notre  pédoncule  de 
même  fiiçon  que  le  locua  iiiger  s'interpose  entre  le  nnyau  rouge  et  le  pied  dn 
pédiiiicute  cérébral.  La  réunion  de  ces  deux  pieds  de  pédoncule  forme  donc  un 
V  ouvert  en  avant,  et  dont  la  pointe  très  énioussée  et  dirigée  en  arrière,  cor- 
respond au  passage  du  faisceau  de  TUrck  dans  ta  capsnie  ialeroe. 
Bien  que  cela  ne  soit  pas  rigoureusement  exact,  nous  croyons  que  la  couche 
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externe  de  ces  Gbres  rerticales  eutre  le  corps  genouillâ  et  le  noyau  amygda- 
lieu,  reDrerme  surtout  Jes  libres  corlicipéiet  (on  sait  que  le  pied  du  pédoncule 
cérébral  est,  par  contre,  corticiruge)  ;  c'est  Qatiirellement  de  cette  Une  que 
nous  voulons  faire  un  pied  de  pédoncule  provisoire. 

Le  faisceau  de  Tûrcli  passe  dans  le  pied  du  pédoncule  en  arriére  Ht  su-dessous 
(coupe  frontale)  du  faisceau  pyramidal  et  constitue  son  cinquiôme  externe  ;  il 
passe  dans  la  capsule  interne  en  arriÈre  et  au-dessus  du  faisceau  optique  qu'il 
sépare  du  faisceau  pyramidal  et  concourt  également  à  former  le  cinquième  >»• 
terne  et  postérieur  du  pied  du  pédoncule  que  nous  décrivons.  Bien  entendu, 
ces  divisions  sont  approximatives,  nous  n'avoos  pas  l'intention  de  rétablir  )s 
précision  mathématique  dans  les  localisations  capsulaires.  Nous  ajouterons  que 
les  fibres  du  faisceau  optique  central  occupent  environ  les  deux  cinquièmes 
suivants  du  pédoncule  intra-cérébral,  mais  surtout  (comme  la  voie  pyramidale) 
le  deuxième  cinquième  interne  (au  lieu  d'externe). 

Mous  avons  exposé  ces  faits  pour  rendre  comprébensible  notre  conception 
d'un  pédoncule  intra- hémisphérique  et  faciliter  la  comparaison  que  nous  avons 
entreprise  et  qu'il  importe  d'établir  d'une  façon  méthodique.  Hais  cette  question 
n'entrant  pas  autrement  dans  le  cadre  de  ce  mémoire,  nous  n'eu  ferons  la 
description  complète  que  dans  un  travail  ultérieur. 

Passons  à  la  protubérance  de  notre  faisceau  optiqne  central,  que  nous  em- 
prunterons à  cette  partie  du  lobe  temporal  comprise  entre  le  pulvinar  et  le 
spléuium  du  corps  calleux.  Ainsi  que  nous  l'avons  dit  dès  notre  première  des- 
cription, le  faisceau  optique  est  grandement  dissocié  dans  cette  partie  de  son 
trajet  :  par  les  fibres  calleuses  de  régions  antérieures  qui  se  rendent  à  la  partie 
postérieure  du  tronc  du  corps  calleux  ;  par  les  nombreuses  fibres  d'association 
qui  relient  entre  elles  les  circonvolutions  des  faces  inféro-interne  et  externe 
de  l'hémisphère  (que  nous  avons  comparées  au  faisceau  de  Vialel).  et  dont  un 
bon  nombre  rappellent  les  fibres  traosverses  (conches  moyenne  et  profonde) 
du  pont  de  Yaroie.  EnHn  cette  dissociation  tient  à  la  transposition  de  fibres 
corticipëtes  et  corticifuges  sur  laquelle  nous  avons  longuement  insisté  et  qui 
est  vérilahlement  de  I»  plus  grande  importance  (ftev.  Nfwrol  ,  1905,  n°  22, 
p.  1058-1059  ;  A'u«peHe  Ico'wg..  1H06.  n"  2,  |i.  205-208).  A  ce  nivMu  Ip  fais- 
ceau 0)itique  cf  ntrui  sk  dispose  eu  riiscit^nlxs.  coiunie  le  fuit  le  fiiisceau  pyriituiiliil 
dans  l'étage  antérieur  de  la  protubérance  ;  il  occupe  et  la  couche  externe  et  la 
couche  interne  et  concourt  largement  â  former  le  tiers  moyen  (environ)  du 
segment  vertical  de  celte  dernière.  Ainsi  que  la  voie  motrice  est  recouverte  de 
la  couche  superficielle  des  fibres  transverses  ponto-cérébelleuses,  de  même  le 
faisceau  optique  central  est-il  séparé  de  t'épeudyme  ventriculaire  par  l'épais 
tapétnm  au  niveau  du  carrefour  du  ventricule  latéral.  Au-dessous  de  la  paroi 
inférieure,  les  fibres  du  faisceau  optique  ne  se  localisent  pas  entièrement  dans 
la  coucbe  sagittale  externe,  mais  empiètent  plus  ou  moins  sur  la  couclie  interne. 
Ce  sont  là  des  faits  dont  il  faut  tenir  compte.  On  rencontre  des  variations  a  ce 
niveau  comme  on  en  rencontre  ailleurs.  Les  modifications  dépendent  surtout 
du  degré  de  dilatation  ou  de  contraction  ventriculaire. 

Enfin  en  arrière  du  bourrelet  du  corps  calleux  les  fibres  du  faisceau  optique 
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central  se  déploient  progressivement  et  se  cantonoent  dans  le  liOSs  occipital, 
h  la  couche  sagittale  exterae  dont  elles  constituent  la  presque  lotalilé.  C'est 
donc  dans  ce  lobe  que  nous  trouvons  une  pyramide  optique  j  elle  est  excavée 
mais  non  ihoîds  précieuse. 

Les  fibres  du  Tsiscean  optique  central  se  terminent  surtout  dans  les  dsnx 
lèvres  de  la  scissure  calcarine,  dont  les  cellules  correspondent  (non  pas  mor- 
phologiquement, mais  au  point  de  vue  de  notre  comparaison)  aux  cellules  des 
cornes  antérieures  de  la  moelle  qu'entourent  les  ramifications  pyramidales. 

Oh  est  la  décussalion  ?  Si  l'on  tient  compte  du  Tait  que  le  segment  visuel 
extra-cérébral,  c'est-â-dire  le  nerf  optique,  n'a  jamais  été  classé,  mais  est  resté 
avec  le  nerf  olTactir  dans  une  catégorie  à  part,  et  en  plus,  si  l'on  considère  qoe 
nous  n'avons  qu'un  seul  faisceau  et  non  deux  ;  si  l'on  ne  néglige  pas  ces  par- 
ticularités, disons-nous,  ii  devient  évident  ^que  c'est  au  chiasma  qn'il  faut 
avoir  recours. 

Nous  nous  trouvons  donc  obligé  de  nous  éloigner  du  domaine  qn'intéresse 
plus  particulièrement  noire  comparaison  et  de  nous  occuper  du  segment  péri- 
phérique ou  extra-céréhral  de  l'un  et  de  l'autre  des  faisceaui  que  nous  com- 
parons. Nous  tenons  à  dire  que  l'importance  de  cette  question  légitime,  celte 
digression  est  plus  apparente  que  réelle.  11  est  en  eiïet  indispensable  d'établir 
le  parallèle  entre  le  segment  moteur  périphérique  et  le  segment  extra-cérébral 
de  la  voie  visuelle  pour  comprendre  que  tout  en  étant  extra-cérébrale,  la 
décussation  optique  ne  diUère  de  l'entrecroisement  pyramidal  qa'eu  appa- 
rence. 

Le  neurone  moteur  périphérique  comprend  la  cellule  mnltipolair»  de  II 
corne  antérieure,  sa  racine,  le  nerf  périphérique  et  ses  terminaisons  inuscn- 
Iaire8  (plaques  motrices).  Le  faisceau  pyramidal  ne  s'entrecroise  qu'en  arri- 
vant près  de  son  semblable  dans  le  bulbe  et  en  un  point  rapproché  des  gron- 
pes  cellulaires  auxquels  il  apporte  le  stimulus  cortical,  l'influence  du  psy- 
chisme ;  la  décussation  se  fait  donc  dans  le  sens  de  sa  conductibilité. 

C'est  des  cellules  du  type  inférieur  que  naissent  les  racines  motrices  dont 
l'ensemble  représente,  pour  ainsi  dire,  le  faisceau  moteur  périphérique  ou 
trophique.  Nous  savons  cependant  qu'il  existe  également  dans  la  moelle,  un 
système  compliqué  de  collatérales,  de  voies  réflexes,  auquel  l'élément  pyra- 
midal contribue  largement.  On  ne  peut  guère  parler  d'une  voie  visuelle  péri- 
phérique, puisque  l'embryologie  nous  enseigne  que  le  nerf  opaque  fait  partie 
de  la  vésicule  oculaire  et  que  celle-ci  représente  un  prolongement  de  la  subs- 
tance cérébrale.  Toutefois,  le  mode  d'origine  du  nerf  optique  se  rapproche 
certainement  de  celui  du  nerf  olfactif  et  anssi  du  nerf  cochléaire  ;  c'est  nn 
équivalent  tout  au  moins.  Ainsi,  cet  équivalent  (il  s'agit  d'une  comparaison) 
du  neurone  moteur  périphérique  est  représenté  parla  rétine  et  le  nerf  optique; 
mais  ce  segment  extra  cérébrni  ne  donne  pas,  il  reçoit.  11  reçoit  des  impres- 
sions  lumineuses,  mais  au  meilleur  de  notre  connaissance,  il  n'est  pas  encore 
démontré  que  ces  impressions  soient  également  visuelles  {i  proprement  parler). 

Quoiqu'il  en  soit,  au  point  de  vue  embryologique,  trophique,  le  neurone 
visuel  fondamental  prend  naissance  en  dehors  de  l'hémisphère  cérébral  ;  s'il 


ib.  Google 


J   LONGITCDINAL   INFÉRISL'R  ET   LE   FAISCEAU  OPTIQUE  GENTEtAL      581 

n'est  pas  périphérique  dans  le  sens  propre  du  mot,  il  se  comporte  d'une  façon 
assez  analogue.  Or,  la  rétine  qu'on  ne  peut  assimiler  iqx  éléments  nerrenx 
périphëriqnes,  se  rapproche  certainement  de  l'écorce  cérébrale  et  correspond 
(pour  nous)  en  grande  partie  à  la  zone  rolandique.  Comme  cette  dernière,  elle 
est  subdivisée  en  régions  fonctionnelles  (nasale,  temporale  et  maculalre],  mais 
elle  en  diffère  en  ce  sens  qu'elle  n'est  pas  en  relation  immédiate  aiec  le  reste 
de  l'écorce  (fibres  comroissn raies  et  d'association).  Ce  n'est  donc  pas  au  ni- 
veau de  la  rétine  que  se  fait  l'échange  des  impressions  ;  elle  acquiert  de  par 
k  fait,  une  certaine  ressemblance  avec  les  ganglions  rachidiens  et  cr&niens 
(ganglions  de  Gasser,  ganglions  acoustiques,  cellule  olfactive).  Bref,  la  rétine 
semble  réunir  au  point  de  vue  de  l'origine  du  premier  neurone,  le  type  moteur 
(centre  cortical)  et  le  type  sensilif  (ganglion  cérébro-ranhidieu).  Nous  n'avons 
pas  l'intention  de  considérer  ici  l'histologie  de  la  rétine,  mais  nous  ferons  re- 
marquer que  les  divers  types  de  cellules  que  l'on  y  rencontre,  se  prêtent  assez 
bien  à  notre  manière  de  voir,  qui  n'est  du  reste  qu'une  hypothèse.  La  dispo- 
sition laminaire  est  tout  à  fait  comparable  à  l'écorce,  mais  pour  la  plupart, 
les  éléments  superposés  ressemblent  aux  formations  nerveuses  des  ([anglioDs 
crâniens  ou  aux  arborisations  périphériques.  La  cellule  bipolaire  est  certaine- 
meot  t 'analogue  des  cellules  des  ganglions  acoustiques  ;  les  cônes  et  bâtonnets 
rappellent  quelque  peu  les  arborisations  de  certaines  variétés  des  plaques  mo- 
trices (éminences  et  plaques  terminales).  Quant  aux  cellules  ganglionnaires 
«lies  sont  pour  nous  des  formes  modifiées  des  grandes  cellules  que  l'on  ren- 
contre en  divers  endroits  de  la  corticalité. 

Le  nerr  optique  est  à  la  fois  centrifuge  et  centripète  (par  rapport  au  corps 
genouillé  externe),  et  doit,  à  l'exemple  des  autres  nerfs  d'origine  extra-céré- 
brale, étaler  sur  une  certaine  étendue  de  l'une  et  l'autre  des  régions  symétri- 
ques qu'il  dessert,  les  impressions  qui  lui  viennent  du  dehors.  Il  f  adeos  nerfs 
optiques  de  même  que  deux  voies  pyramidales,  mais  contrairement  k  ce  qni  se 
passe  pour  celles-ci,  les  noyaax  principaux  du  premier  neurone  visuel  sont 
très  éloignés  l'un  de  l'autre,  ils  siègent  dans  des  régions  emhryologiquement 
distinctes  et  sont  séparés  par  toute  la  largeur  du  pédoncule  cérébral. 

La  discussion  est  donc  nécessairement  extra-cérébrale,  mais  elle  eït  centrale 
et  parfaitement  conforme  h  la  caractéristique  pyramidale  :  >•  décussation  entre 
le  centre  d'origine  et  le  noyau  terminal  du  premiei'  neurone  >.  A  un  point  de 
vue  pratique  ne  pourrait-on  pas  considérer  que  l'entrecroisement  moteur  est 
lui-même  extra-cérébral  ?  C'est-â-dire  que  le  tronc  encéphalique  est  réellement 
nn  segment  extra-cérébral. 

Devons-nous  ajouter  que  le  chissms  est  la  copie  presque  parfaite  de  la  décas- 
salion  pyramidale  ?  Nous  y  reviendrons  plus  loin. 

La  iHnideteiie  optique  se  termine  surtout  dans  la  partie  inférieure  du  corps 
genouillé  externe  ;  ce  noyau  regoil,  d'après  von  Monakow,  environ  80  0/0  des 
fibres  rétiniennes. 

Nous  croyons  que  ce  ganglion  primaire  de  la  vision  représente  un  ensemble 
fonctionnel,  qu'il  est  comme  la  rétine  nae  formation  atypique,  nn  ganglion 
composé.  Il  correspond  (au  point  de  vue  de  notre  comparaison,  en  tant  qne 
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second  centre  trophique),  au  centre  pyramidal  inférieur,  à  i'easemble  des 
cellules  niullipolaires  des  cornes  antérieures  destinées  à  recevoir  les  ramifio- 
tiens  terminales  de  Tuds  des  voies  motrices.  Mais  cette  écorce  réliaienne  étant 
sensorielle,  la  partie  inférieure  du  corps  genouîllé  externe  devient  comparable 
au  noyau  pontique  de  la  racine  seusitive  du  trijumeau,  ou  mieux  encore,  an 
noyau  acoustique  ventral. 

D'après  nos  connaissances  actuelles,  le  complément  des  libres  optiques  (le 
moindre  nombre)  se  rend  au  pulvinar  et  au  corps  quadrijumeau  aDléneor. 
Etant  donné  que  ce  contingent  provient  de  la  rétine  (que  nons  avons  compa- 
rée à  l'écorce)  qui  n'est  qu'une  expansion  distale  de  la  vésicule  oculaire  primi- 
tive ;  que  ses  fibres  se  rendent  directement  au  pulvinar  sans  interruption  an 
niveau  de  relais  ganglionnaires  ;  ne  pourrait-on  pas,  par  analogtp,  dénommer 
ce  continrent  :  les  radiations  llialaniiqnes  de  la  sphère  rétinienne  ?  De  plus, ces 
fibres  tliulamiques  répondraient  aux  libres  que  chaque  nerf  sensitif  ou  sensoriel 
envoie  à  la  coucbe  optique,  soit  directement  soit  indirectement.  Ce  fait  rappro- 
che de  nouveau  la  rétiue  de  la  corticalilé. 

Quant  aux  libres  qui  vont  au  corps  quadrijumeau,  elles  sont  comme  les  pré- 
cédentes, des  libres  rétiniennes  directes  ;  elles  concourent  à  former  le  bras  du 
tubercule  quadrijumeau  antérieur  et  passent  par  conséquent  en  avant  et  ao- 
dessus  du  corps  genouillé  externe  pour  arriver  à  leur  noyau  pédoncnlaire.  Ces 
libres  qnadrigéminaies  abordent  donc  les  divers  niveaux  dans  le  même  ordre 
que  la  voie  motrice  :  rétine  (écorce),  capsule  interne  (entre  le  corps  genouillé  et 
la  zone  réticulée),  pédoncule  ;  mais  sont  séparées  du  faisceau  de  Tûrck  et  de 
la  voie  pyramidale  par  la  zone  réticulée.  Ce  petit  fascicule  rétino-quadrigémi- 
nal  ulTecle,  cependant,  des  relations  avec  les  ganglions  de  la  base  et  présente 
des  ceractëres  morpliologiqiies  qui  le  rapprocfaRUl  beaucoup  plus  du  type  sen- 
sitif. Il  se  rend  au  corps  quadrijumeau  antérieur;  la  voie  acoustique  c«DlraLe 
se  termine  en  partie  dans  le  corps  quadrijumeau  postérieur. 

Or,  uous  savons  que  le  pulvinar  et  le  tubercule  quadrijumeau  antérieur  sont 
considérés  par  certains  auteurs  comme  point  de  départ  d'un  faisceau  descen- 
dant du  tronc  encéphHliqne;  par  exem]ile  le  «  faisceau  optique  descendant  » 
de  Van  Gebuclitcn  qui  tire  son  origine  du  corps  quadrijunienu.  C<;tte  branche 
descendiitite  serait  alors  l'analugue  de  la  racine  descendante  du  trijumeau,  de 
la  racine  descendante  vestibulaire,  etc.,  et  posséderait  vraisemblablement  un 
caractère  moteur. 

Le  contingent  rétino-quadrigéminal  correspond  également  aux  radiations  du 
corps  quadrijumeau  antérieur  de  provenance  occipitale,  ce  qui  est  encore  en 
faveur  de  la  nature  vraisemblablement  corticale  de  la  rétine. 

Ainsi,  on  serait  porté  à  concevoir  que  l'écorce  rétinienne  et  la  corLicalité  occi- 
pitale (surtout  l'écorce  calr^riniennej  font  partie  d'un  centre  fonctionnel  pri- 
mitivement commun  et  qae  l'embryologie  a  divisé  plus  tnrd  pn  deux  segments: 
dont  l'un,  cérébral,  est  fonctionnel,  réflectifetfsit  partie  du  mécanisme  psychi- 
que; dont  l'autre  extra-cérébral  est  simplement  troplilque,  passif  et  appartient  s 
l'automatisme.  Ce  dernier  constitue  pour  ainsi  dire  une  véritable  écorce  péri- 
phérique, mais  ue  représente  qu'un  simple  récepteur  sensoriel. 
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Od  serait  donc  en  présence  d'un  syslënie  qai  possède  deux  corticalîtés,  ou 
platfti  d'uo  appareil  oerveux  comprenant  deux  lobes  ;  les  deai  réauis  par  l'in- 
termédiaire du  corps  gi-uouillé  externe,  qui  euLre  alors  dans  la  coasliluti  on 
de  l'un  et  de  l'autre.  Le  lobe  extra-cérébral  est  morphologiquement  l'analogue 
du  type  pyramidal.  La  rétine  envoie  la  majorité  de  ses  fibres  au  corps  geuouillé 
externe,  mais  l'existence  de  fibres  allant  en  sens  inverse  n'est  admise  que  par 
certains  auteurs.  A  ce  propos  nous  dirons  que  nous  nous  rallions  à  l'idée 
qa'nn  petit  nombre  de  fibres  passent  des  noyaux  centrauxdans  la  bandelette 
optique  ;  nous  croyons  qu'elles  proviennent  du  corps  qaadrijumean  antérieur 
ou  des  amas  ganglionnaires  profonds  de  l'aqueduc  de  Sylvius.  Ces  fibres  mésen- 
céphaliques  rappellent  les  fibres  que  l'on  a  décrites  comme  venant  des  cornes 
antérienres  de  la  moelle  et  qui  se  rendent  aux  racines  postérieures  ;  car  la 
bandelette  est  sensorielle.  Le  lobe  occipital  représente  le  lobe  intra-cérébral 
de  l'appareil  visuel  et  reçoit  le  neurone  terminal,  c'est-à-dire  le  neurone  génî- 
culo-calcarinien  ;  ce  dernier  étant  cortlcipèLe  devient  donc,  de  par  son  siège, 
l'équivalent  sensitif  de  la  voie  optique. 

On  sait  que  le  lobe  occipital  envoie  de  nombreuses  6breg  siix  ganglions  in- 
fracorticaux  :  corps  genouillé  externe,  corps  quadrijumeau  antérieur  et  pulvi- 
nar,  c'est-ï-dire  aux  noyaux  mêmes  qui  reçoivent  les  fibres  rétiniennes.  Mais, 
landisque  la  réline  entre  en  connexion  surtout  avec  le  corps  genouillé,  les 
radiations  occipitales  se  rendent  en  plus  grand  nombre  au  pulvinar  et  au  corps 
(jiiadrijumeaii  antérieur.  Au  point  de  vue  analomique  (sinon  physiologique) 
nous  ferous  remarquer  que  la  rétine  et  l'écorce  occipitale  se  comportent  vis-à- 
vis  des  centres  primaires  de  la  vision,  d'une  Taçon  presque  matiiématiquemenl 
complémentaire.  Nous  allons  exposer  ces  faits  d'une  manière  schématique; 
mais  nous  tennns  à  dire  que  bien  qu'ils  ne  soient  pas  rigoureusement  exacts, 
ils  reposent  sur  des  constatations  personnelles.  Il  ne  s'agit  donc  pas  ici  d'une 
simple  hypothèse. 

a)  La  rétine  envoie: 

1°  An  corps  genouillé  externe  800/4  (environ)  de  ses  libres. 
2°  Au  corps  quadrijumeau  antérieur  les  libres  qui  forment  le  stratum  zonale 
de  ce  noyau,  ou,  la  couche  superficielle. 

3«  Au  pulvinar,  un  très  petit  nombre  de  libres. 

b]  Le  lobe  occipital  envoie  : 

i*  Au  corps  genouillé  externe,  les  20  0/0  de  libres  corticales  qui  lui  man- 
quent ;  ce  sont  les  radiations  cortico-genoui liées  externes.  Nous  ne  croyons 
pas  que  ces  radiations  proviennent  de  la  sphère  visuelle  même,  de  l'écorce  caN 
carinienne  qui  seule  correspond  à  la  rétine.  Pour  nous,  ces  fibres  proviennent 
des  circonvolutions  de  la  face  externe,  peut-être  aussi  du  lobule  fusiforme. 

2*  Au  corps  quadrijumeau  antérieur  (uniquement  de  la  sphère  visuelle)  des 
radiations  cortico-quadrigéminules.  Elles  concourent  à  former  le  stratum  zonal 
de  ce  noyau,  mais  se  rendent  surtout  à  ta  conclie  moyenne, 

'à'  Au  pulvinar  (de  la  totalité  de  son  écorce)  de  nombreuses  fibres,  des  ra- 
diations thiilamiques.  C'est  de  la  sphère  visuelle  cependant  que  proviennent 
la  majeure  partie  de  ces  radiations. 
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Le  neurone  visuel  iotra-cérébral  ne  provient  que  da  corps  genoail  lé  externe. 
Noas  ne  croyons  pas  que  le  pulvinar  et  le  corps  quadrîjumean  coDCOorent  i 
la  formation  du  neurone  corticipèle. 

Ces  faits  semblent  donc  venir  i  l'appui  de  notre  suppositioD  qne  I»  rétine 
n'est  qu'une  écorce  modilîée  et  destinée  à  rencontrer  les  exigences  de  la  pby- 
siologie.  Nous  revenoDS  A  notre  idée  première,  que  bien  qu'elle  ne  soit  aucune- 
ment péripbérique  dans  le  sens  propre  du  mot,  elle  doit  nécessairement  jouer 
ler&le  d'équivalent.  On  pourrait  dire  qu'elle  est  morphologiquement  corticale 
et  fonctionnellement  périphérique.  Par  conséquent,  c'est  le  lobe  occipital  seal, 
qui  renferme  une  corticalité  visuelle  réellement  parfaite. 

Revenons  au  corps  genouillé  externe.  Nous  lui  avons  dooDé  on  caractère 
composé  et  avons  déjà  discuté  son  rôle  purement  trophique,  disant  qu'il  cor- 
respond,  an  point  de  vue  de  notre  coniparnison  des  faisceaux  pyramidal  et 
optique  central,  aux  cellules  des  cornes  anlérleures  (cellules  multipolaires). 
Mais,  le  nerf  optique  étant  sensoriel,  il  est  préférable  de  comparer  le  ganglion 
visuel  central  au  noyau  acoustique  ventral  (nerf  cochléaire)  dont  il  a  certaine- 
ment l'aspect.  Comme  les  noyaux  sensitifs  des  nerfs  crâniens,  le  corps  ge- 
nouillé est  le  point  de  départ  du  second  neurone  et  nous  croyons  qn'il  est 
relié  à  son  semblable  par  des  fibres  commissarales  qui  passent  par  la  com- 
missure postérieure. 

Or,  ce  centre  optique  primaire  ne  siège  pas  dans  les  régions  inférienres  du 
tronc  encéphalique,  mais  au  niveau  de  la  base,  c'est  le  mieux  développé  des 
noyans  tbalamiques  ;  il  devient  donc  en  même  temps  et  au  point  de  vue  fonc- 
tionne), l'analogue  du  noyau  ventral  de  la  couche  optique  qui  reçoit  les  ffbres 
du  ruban  de  Reil.  Mais  le  corps  genouillé  externe  diiïére  beaucoup  de  ce  der- 
nier noyau,  car  il  ne  reçoit  que  le  premier  neurone  ;  s'il  est  sensoriel  et  sons- 
cortîcel  ou  thalamique,  il  est  également  corLical  quant  au  mode  que  reconnaît 
son  mécanisme  fonclionoel.  Il  est  tout  à  fait  comparable  au  centre  moteur 
cortical.  Cette  manière  de  voir  peut  paraître  étrange,  mais  il  laut  bien  dire  qne 
les  noyaux  de  la  couche  optique  ne  sont  contraires  qu'au  point  de  vue  topt^ra- 
phique;  ils  correspondent  fonclionnellement,  du  moins  en  grande  partie,  k 
l'écorce  cérébrale.  Diea  que  cela  ne  soit  pas  conforme  à  la  doctrine  admise, 
nous  devons  dire  que  pour  nous,  le  lemniscus  médian,  le  ruban  de  Beii,  a 
comme  centre  terminal  de  prime  imporlauce,  le  noyau  central  du  thalamus. 
Nous  ne  croyons  pas  que  la  voie  sensitive  in  loto  reparte  de  ce  noyan  central 
pour  s'irradier  dans  l'écorce;  certainement  que  de  nouvelles  fibres  prennent 
naissance  dans  la  couche  optique  et  se  rendent  â  la  partie  postérienre  de  la 
région  rotandiqne,  ce  sont  de  véritables  Rbres  thalamo-corticales  qui  trans- 
mettent les  impulsions  seneilives  à  la  zone  motrice.  Mais  pour  nous,  ces  Qbres 
sont  peu  nombreuses  en  comparaison  avec  le  volume  réel  du  lemniscus  et 
elles  jouent  plul&t  le  rôle  de  collatérales  ou  voies  réflexes.  II  en  est  de  même 
pour  la  voie  auditive,  le  lemniscus  latéral,  mais  à  un  degré  moindre.  Le  man- 
teau cérébral  est  la  sphère  du  physiologlsme  acquis.  Que  l'on  rencontre  de 
l'hémianesthésie  dans  des  cas  de  lésions  purement  corticales,  le  fait  n'est 
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guëra  douteux  ;  mais  dous  croyons  qu'elle  est  rarement  permaaeate  et  qu'elle 
tient  beaucoup  plus  à  la  désorienlalion  qu'à  l'anesthésie  vraie.  D'ailleurs,  la 
lésion  se  trouve  rapprochée  du  thalamus,  et  le  noyau  ventral  perçoit  un 
ébraiilament  qui  suffit  à  suspendre  temporairement  sa  susceptibilité. 

Le  corps  genouillé  externe  est  un  noyau  tiialamiqiie  sensoriel  ;  son  siège  ej 
son  caractère  fonclioanel  le  rapprochent  donc  des  noyaux  sensitifs.  Mais,  ainsi 
que  le  noyau  ventral  de  la  couche  optique  est  (pour  nous)  l'analogue  de  l'é- 
corce  sensitive,  de  même  le  corps  geoouillé  externe  est-il  l'analogue  del'écorce 
mutrics  ;  nous  le  répétons,  il  s'agit  du  mécanisme  fonctionnel  qu'il  suit. 

Ce  centre  ganglionnaire  de  la  vision  reçoit  la  majeure  partie  des  libres  ré- 
tiniennes, mais  nous  avons  vu  que  la  rétine  représente  une  écorce  imparfailA, 
qu'elle  est  plutAI  un  centre  tropbique  de  type  iaférienr,  puisqu'elle  n'entre  pas 
en  relation  avec  le  reste  de  la  corticalilé  à  l'aide  de  libres  commissurales  et  de 
fibres  d'association.  Nous  croyons  qu'il  est  très  probable  que  le  corps  genouillé 
externe  supplée  en  partie  à  ce  délicit,  qu'il  joue  le  même  rùle  t]ue  l'écorce  ro- 
landique  mais  dans  nne  mesure  beaucoup  moindre.  Ainsi  que  la  région  mo- 
trice est  stimulée  par  des  impressions  sensilives  qui  lui  viennent  de  la  couche 
optique  el  réajçit  sur  les  masses  grises  inférieures  et  sur  le  thalamus,  de  même 
le  corps  genouillé  externe  reçoit-ii  les  impressions  lumineuses  et  visuelles  de 
la  rétine  et  de  l'écorce  occipitale  (directement  surtout,  mais  peut-être  indirec- 
tement aussi  par  l'intermédiaire  du  pulvinar  et  du  corps  quadrijuraeau  anté- 
rieur) et  réagit  sur  les  noyanx  du  mésencéphale,  et  sur  la  corLicalité  calcari- 
nienne.  Ce  n'est  là  bien  entendu  qu'une  hypothèse,  mais  elle  repose  sur  un 
certain  nombre  de  faits  qui  la  rendent  assez  vraisemblable. 

La  zone  rolandique  reçoit  dans  sa  partie  postérieure  les  fibres  tbalamo-cor- 
ticales  destinées  à  transmettre  les  impressions  de  la  sensibilité  ;  l'iutimité  des 
relations  est  telle  que  nous  ne  savons  pas  encore  quelle  topographie  aiïecte  ce 
que  l'on  dénomme  ta  sphère  sensitive  corticale.  Le  corps  genouillé  externe  est 
le  noyau  d'origine  du  faisceau  optique  central  et  c'est  dans  sa  partie  ;'Ojf Prieure 
et  supérieure  que  s'épuisent  les  radialious  cortico-genouilJées  ;  dans  sa  partie 
inférieure  et  antérieure  que  pénètrent  les  fibres  rétiniennes.  Les  fibres  cortico- 
genouillées  ne  proviennent  pas  de  la  scissure  calcarine,  mais  des  circonvolutions 
de  la  face  inféro-extcrne  el  latérale  du  lobe  occipital. 

L'analogie  est  grande  et  fait  ressortir  que  l'échange  des  impressions  par  con- 
tact (à  la  façon  pyramidale)  n'est  possible  qu'au  nivean  du  corps  genouillé  ex- 
terne. 

Le  tronc  du  corps  calleux  est  avant  tout  un  système  interhémisphériqne 
d'association  ;  la  région  rolandique  possède  certainement  son  contingent  com- 
missural,  mais  c'est  an  niveau  du  «  centre  terminal  du  nenrone  physiologi- 
que »,  entre  les  divers  groupes  cellulaires  des  cornes  antérieures  de  la  moelle, 
qu'existe  toute  une  suite  de  commissures  motrices  véritables.  De  la  même  façon, 
lescorpsgeoouillés  sont  reliés  par  un  système  commissural  fort  complexe; nous 
croyons  que  la  commissure  postérieure  renferme  un  certain  nombre  de  ces 
fibres.  Quant  à  la  grande  commissure  visuelle,  elle  se  retrouve  dans  le  lobe 
occipital  ;  elle  constitue  la  majeure  partie  du  splénium  calleux. 
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Lie  corps  genouillé  externe  antre  aussi  en  relation  avec  des  régions  fonc- 
tionnelles autres  ({un  la  corticalité  occipitale  ;  nous  retiendrons  snr  ces  faits, 
dans  UD  trtvail  ultérieur. 

Enfia,  noos  avons  vu  que  ce  ganglion  optique  primaire  est  le  point  de  dé- 
part d'un  faisceau  corticipète,  qui  prëseale  aux  différents  niveaux  de  sod  tra- 
jet, absolument  la  disposition  Fasciculaire  que  reconnaît  la  voie  pyramidale 
depuis  l'écorce  jusqu'à  la  pyramide  bulbaire. 

Avant  de  reprendre  l'étude  de  cette  analogie  sn  niveau  du  lobe  occipital,  il 
reste  un  détail  digne  d'âtre  compris  dans  notre  comparaison,  A  savoir,  la  dé- 
cnssation  optique.  Il  importe  de  s'y  arrêter  à  nouveau  et  de  la  reconsidérer, 
car  si  nons  avons  vu  la  raison  d'être  de  son  srâge  extra-cérébral,  nous  n'a- 
vons pas  exposé  les  particularités  qui  servent  à  établir  sa  ressemblance  arec 
l'entrecroisement  pyramidal. 

Le  faisceau  aasal  (faisceau  pyramidal  croisé)  est  su péro-in terne  dans  le 
cbiasma,  inféro-interne  dans  la  bandelette. 

Le  faisceau  temporal  (fuisceau  pyramidal  direct)  est  iaféro-etterne  dans  ie 
cbiasma,  snpéro -externe  dans  la  bandelette.  Le  faisceau  maculaire  central  est 
l'équivalent  du  contingent  homolatéral  du  faisceau  pyramidal  croisé.  Il  saffit 
d'observer  l'entrecroisement  moteur  en  tenant  le  bulbe  de  façon  à  ce  que  la 
face  ventrale  soit  supérieure  et  la  face  dorsale  (plancher  du  ventricule)  infé- 
rieore,  pour  se  convaincre  qu'il  n'y  a  aucune  différence  entre  la  décussation 
optique  et  la  décussation  pyramidale.  Un  seul  changement,  c'est  que  le  faisceau 
optique  direct  est  latéral  et  le  faisceau  pyramidal  direct  est,  au  contraire,  dé- 
placé vers  la  ligne  médiane  au  niveau  de  la  moelle  mais  il  fant  dire  que  les 
voies  pyramidales  se  rapprochent  en  descendant  et  que  les  voies  visuelles  di- 
vergent en  se  rendantaux  noyaux  centraux.  La  bandelette  passe  donc  dans 
l'hémisphère  avec  la  même  disposition  que  la  voie  pyramidale  dans  une  moitié 
de  la  moelle. 

Que  devient  le  contingent  temporal  non-croisé  qui  correspond  an  faisceau 
pyramidal  direct  ?  La  physiologie  et  la  clinique  nous  enseignent  que  contraire- 
ment k  ce  qui  se  passe  dans  la  moelle,  il  n'y  s  pas  d'entrecroisement  des  fibres 
rétiniennes  temporales.  D'ailleurs,  les  fibres  de  la  bandelette  optique  s'enche- 
vêtrent tellement  au  niveau  des  ganglions  de  la  base  qu'il  esl  impossible  de 
préciser  le  lieu  de  terminaison  de  l'un  ou  de  l'autre  des  faisceaux  rétiniens. 
Quoi  qu'il  en  soit,  toutes  les  libres  optiques  se  terminent  dans  les  ganglions 
primaires  de  la  vision  et  nous  croyons  que  le  corps  genouillé  externe  envoie 
des  fibres  a  la  commissure  postérieure  à  même  titre  que  le  pulvinar  et  le  corps 
quadrijumeau  antérieur.  Nous  ne  disons  pas  que  ces  fibres  sont  nombreuses, 
mais  nous  en  avons  certainement  vu  dans  deux  de  nos  cas.  Ces  libres  com- 
missureles  peuvent  représenter  des  fibres  rétiniennes  nasales  ou  macalaires 
qui  s'entrecroisent  de  nouveau  et  vont  s'irradier  dans  les  ganglions  corres- 
pondants du  côté  opposé  ;  des  fibres  genouillées  qui  se  rendent  à  la  couronne 
rayonnante  du  lobe  occipital  contre-latéral  i  eufin,  de  simples  fibres  ageuuuil* 
léea  commissurales. 
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D'après  les  auteurs  le  faisceau  maculaire  se  termine  essentiellement  dans  le 
corps  genonill^  externe  et  concourt  largement  à  la  formation  de  la  voie  visuelle 
intra-cérébrale.  Pour  notre  part,  uons  sommes  plutôt  d'avis  que  le  faisceau 
maculaire  n'abandonne  que  te  moindre  nombre  de  ses  libres  su  corps  genonillé, 
que  ce  sont  surtout  le  corps  qnadrijumeaii  antùrieiir  et  la  substance  grise  de 
l'aqueduc  de  Sylvius  qui  représentent  son  noyau  terminal  de  prime  importance, 
Noos  ne  nions  pas  que  le  second  neurone  maculaire  se  rende  à  la  corticalilé 
cérébrale,  mais  nous  crojolis  <]ue  la  majorité  de  ses  fibres  passent  dans  les 
régions  inférieures  du  tronc  encéphalique  ou  entre  en  relation  avec  certains 
noyaux  du  ibalamus. 

Ainsi,  nous  revenons  à  notre  idée  première,  à  savoir,  l'origine  exclusive- 
ment genouillée  du  neurone  visuel  intra-cérébrsl,  que  nous  avons  dénommé, 
«  faisceau  optique  central  >  ou  «  faisceau  géuiculo-calcariuien  ».  Ce  faisceau  est 
la  continuation  de  la  proportion  80  0/0  de  libres  rétiniennes  qu'a  re^ue  le  corps 
genouillé,  quel  que  soit  le  caractère  de  ce  continrent  ;  qu'il  renTerme  des  fibres 
nasales,  temporales  ou  maculaires  ;  qu'il  s'agisse  d'nn  mélange  soit  de  deux, 
soit  de  trois  de  ces  espèces.  Le  premier  neurone  est  exclusivement  rétinien, 
le  second  exclusivement  genouillé  ;  les  fibres  extra-cérébrales  proviennent  de 
l'écorca  visuelle  périphérique  (la  rétine),  les  fibres  intra-cérébraies  se  termi- 
nent dans  la  sphère  visuelle  corticale,  qui  n'est  qu'une  rétine  intra-cérébrale. 

Ainsi  que  l'ensemble  des  racines  motrice^  constituerait  un  faisceau  plus 
volumineux  que  le  faisceau  pyramidal,  de  même  le  faisceau  optique  central 
est-il  certainement  plus  développé  que  la  bandelette  optique.  Il  en  est  de  même 
aussi  du  lemnicus  par  rapport  à  l'ensemble  des  fibres  qui  se  terminent  dans 
les  noyaux  des  cordons  postérieurs. 

Cependant  le  faisceau  optique  central  est  sensiblement  moins  volumineux 
qu'il  oe  parait.  La  configuration  de  rbcmisphëre  prèle  à  l'illusion,  les  faiBceanx 
sont  étalés  sur  une  étendue  beaucoup  plus  considérable  qu'au  niveau  des  ré- 
gions inlérieiires  du  névraxe,  et  partant,  leurs  fascicules  sont  beaucoup  plus 
relâchés  et  les  chances  d'enchevêtrement  multipliées.  Nous  n'avons  pas  l'in- 
leation  de  revenir  sur  ces  faits,  sur  lesquels  nous  croyons  avoir  suffisamment 
insisté  dans  notre  premier  mémoire  {Ami.  <V''uro/.,l90B,  n"^,  p.  1038-1039, 
1066  ;  i>louvrlle  Iconog.,  1906,  n>  2,  p.  2(KS-208  et  Cas  Roll.  p.  190). 

Le  faisceau  optique  central  prend  naissance  au  niveau  de  la  base,  mais  il  est 
déjà  entrecroisé,  grilce  au  parcours  extra-cérébral  de  sou  premier  neurone. 

Ainsi  qne  le  trajet  central  du  nerf  auditif,  de  la  racine  sensitive  du  trijumeau, 
a,  comme  premier  échelon  dans  la  gamme  des  niveaux,  le  sillon  bulbo-protu- 
bérantiel  ou  la  partie  moyenne  du  pont  de  Varole,  de  même  la  voie  visuelle 
intra-cérébrale  débute-t-elle  par  la  base  et  continue  son  trajet  en  passant  par 
la  capsule  interne  et  à  travers  te  centre  ovale  du  lobe  temporo-occipital  pour 
s'irradier  dans  l'écorce  calcarinienne.  Ce  faisceau  visnel  central  ressemble 
beancoup  i  la  voie  pyramidale  d'nn  niveau  à  l'autre,  mais  naturellement  qu'en 
parlant  d'un  pédoncule,  d'une  pyramide,  il  ne  s'agissait  pas  de  le  sortir  de 
l'hémisphère  ou  de  lui  donner  an  caractère  moteur.  C'est  un  faisceau  sensoriel 
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corticipëte  que  l'on  pourrait  comparer  (mais  ce  serait  fort  difficile)  avec  d'aotres 
dea  voies  du  tronc  encéphalique  :  le  lemniscus  médian  ou  latéral.  Nous  avons 
voulu  démontrer  qu'il  possède  absolument  la  caractérislique  du  faisceau  py- 
ramidal ;  il  y  a  entre  ces  deux  faisceaux  une  simiJilude  de  disposilioa  fascicn- 
laîre  qui  nous  parait  remarquable. 

Ceci  nous  ramène  à  la  considération  du  trajet  du  faisceau  optique  central 
an  niveau  du  lobeoccipital  ;  il  reste  eu  effet  quelques  particularités  digues  d'être 
si([nalées. 

La  voie  pyramidale  comporte  des  fascicules  aberrants,  mais  elle  ne  reçoit 
aucun  contingent  des  ganglions  de  la  base  ou  des  aoyaui  du  tronc  encéphali- 
que. Elle  se  sépare  au  niveau  du  pédoncale,  des  tîbres  corticales  destinées  aux 
noyaux  moteurs  des  nerfs  crftniens  et  aux  masses  grises  de  la  calotte;  elle  n'est 
accompagnée  dans  l'élsge  antérieur  de  la  protubéranceqaedesâbresquise  ter- 
minent dans  les  noyaux  pontiques.  Bien  que  dissociée  à  cet  endroit,  la  voie  py- 
ramidale regxgoe  son  iadépendance  et  c'est  à  l'état  de  pureté  qu'elle  constitue 
la  pyramide  bulbaire.  Ainsi  on  arrive  à  établir  qu'un  certain  contingent  d'ori- 
gine corticale,  conserve  son  individualité  à  travers  les  différents  niveaux  du 
tronc  encéphalique  ;  que  la  pyramide  bulbaire  égale  le  deuxième  cinquième  ex- 
terne du  pied  du  pédoncule  cérébral.  En  d'autres  termes,  le  faisceau  pyramidal 
a  parcouru  le  long  trajet  cortico-bulbaire  sans  subir  de  modilicatioDS  de  roinme 
on  de  qualité. 

Il  en  est  absolument  ainsi  du  faisceau  optique  central.  Ses  fibres  fout  partie 
intégrante  des  couches  sagittales  et  s'enchevétreat  plus  ou  moins  avec  les  antres 
fibres  de  la  couronne  rayonnante,  mais  ce  faisceau  traverse  la  totalité  du  lobe 
temporo-occipilal  sans  souflfrir  d'atteinte  à  son  iutégrilé. 

Il  est  au  niveau  du  lobe  occipital  ce  qu'il  est  dans  la  partie  moyenne  do 
lobe  temporal  ;  il  change  d'aspect  mais  non  de  volume  et  encore  moins  de 
qualité.  La  réalité  de  ce  fait  est  facile  â  constater  sur  les  planches  qui  se  rap- 
portent &  ta  description  de  notre  cas  RoW.  {Nouvelte  Iconog.,  1906,  a'i, 
p.  190). 

Le  faisceau  optique  central  se  termine  uniquement  dans  l'écorce  du  cunéas 
et  du  lobule  lingual,  tant  particulièrement  dans  les  deux  lèvres  de  la  scissnre 
calcarine,  surtout  dans  sa  lèvre  inférieure.  Nous  avons  dit  que  c'est  s  ce 
niveau  qu'existe  la  pyramide  optique,  nous  pouvons  presque  dire  que  c'est 
également  ici  que  se  dessine  une  moelle  assez  véritable.  Les  fibres  du  faisceau 
optiqae  se  déploient  lentement  et  forment  un  anneau  complet  qui  cercle  la 
corne  occipitale,  mais,  ainsi  que  nous  l'avons  dit,  ce  cercle  n'est  pas  d'épaissenr 
uniforme.  La  majorité  des  fibres  géniculo-calcariniennes  occupent  la  moitié 
inférieure  du  segment  latéral  (externe)  et  la  moitié  externe  da  segment  sous- 
ventriculaire  de  la  couche  sagittale  externe  occipitale.  Les  libres  qui  siéent 
dans  le  segment  sus-ventriculaire  de  cette  couche  et  longent  la  paroi  médiane 
(interne)  sont  disposées  en  une  couche  très  mince,  que  comme  la  grande  majo- 
rité des  auteurs,  nous  ne  pouvons  déceler  qu'au  microscope.  Or,  le  contingent 
pins  considérable  qui  est  situé  au-dessous  et  en  dehors  de  ta  corne  occipitale 
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représente  le  faisceau  pyramidal  croisé  (en  tant  que  morphologie],  le  miace 
complément  sapéro-ioterne  égale  le  faisceau  pyramidal  direct .  Que  ces  notious 
sont  pins  réelles  que  chimériques  nous  a  été  démontré  de  deux  façous.  En 
premier  lieu  nous  avons  vu  dans  trois  cas  (dont  deux,  récemmenl)  une  petite 
dégénérescence  dans  la  profondeur  du  lobule  lingual  alors  qu'il  existait  sur 
un  certain  nombre  de  coupes  antérieures,  soit  une  lacune,  soit  un  petit  foyer 
aualogue  détruisant  les  couches  sagittales  à  l'angle  supéro-interne  de  la  corne 
occipitale,  c'est-à-dire  dans  la  substance  blanche  du  cnnéus. 

Il  se  fail  donc  un  entrecroisement  quelconque  entre  les  Qbres  optiques  des- 
tinées à  l'une  et  à  l'autre  des  lèvres  calcariniennes  ;  il  ne  s'agissait  certaine- 
ment pas  d'une  dégénérescence  du  stratum  calcarinum. 

Quelle  est  la  signiScation  de  cas  faits,  nous  ne  saurions  dire,  mais  il  est 
intéressant  de  noter  que  cette  décussation  se  fait  aux  dépens  du  contingent 
qui  répond  (au  point  de  vue  de  notre  comparaison)  au  faisceau  pyramidal 
direct.  Evidemment  nous  n'attachons  aucune  importance  à  ce  détail,  mais  ces 
constatations  nous  permettent  d'aflirmer  qu'un  entrecroisement  des  fibres 
géniculo'Calcariniennes  de  chaque  hémisphère  a  lieu.  La  décussation  ne  se 
fait  que  lorsque  les  fibres  du  segment  latéral  ont  contourné  la  corne  veatricu- 
laire  et  viennent  côtoyer  sa  paroi  médiane  ;  de  plus,  nous  croyons  que  cet 
entrecroisement  n'Intéresse  qu'un  nombre  restreint  de  fibres  optiques. 

En  second  lieu,  il  est  un  autre  fait  qni  invite  à  établir  cette  similitude  de 
trajet  entre  le  faisceau  optique  central  et  les  faisceaux  médullaires  de  la  voie 
pyramidale.  Une  fois  que  Ton  dépasse  en  arrière  la  corne  occipitale,  on  cons- 
tate la  disparition  du  faisceau  optique  direct  ;  il  ne  reste  au  niveau  de  la  pointe 
qu'une  seule  lame,  la  continuation  de  ce  que  nous  avons appelé(psr  analogie) 
le  faisceau  optique  croisé.  Cette  lame  s'épuise  rapidement,  grâce  au  territoire 
plus  vaste  qn'occupe  au  niveau  du  pâle  occipital,  la  scissure  calcarlue.  Ces 
particularités  sont  absolument  conformes  aux  descriptions  du  trajet  médullaire 
delà  Voie  pyramidale  :  disparition  à  un  niveau  variable  (le  plus  souvejit  dor> 
sal  supérieur]  du  faisceau  direct  et  irradiation  rapide  dès  que  l'on  aborde  le 
renflement  lombaire.  Le  faisceau  optique  central  présente  les  mêmes  variations 
de  trajet,  de  volume  et  de  disposition  fascicnlaire  que  le  faisceau  moteur. 

11  importe  d'insister  sur  ce  fait,  que  la  couflguralion  d'un  niveau  ou  d'une 
région  y  est  pour  beaucoup  dans  l'explication  des  anomalies  des  irrégularités 
de  trajet. 

Au  niveau  de  l'hémisphère,  le  grand  facteur  c'est  le  degré  de  dilatation 
ventriculaire  et  l'on  sait  combien  cette  dilatation  est  variable  et  inconstante. 
Quelle  n'est  pas  la  dilTérence  entre  la  répartition  des  couches  sagittales  d'un 
lobe  occipital  avec  symphyse  ventriculaire  et  celle  d'un  lobe  occipital  hydro- 
céplialique  ? 

Les  fibres  géniculo-calcariniennes  constituent  la  presque  totalité  de  la  cou- 
che sagittale  externe  occipitale,  mais  elles  obéissent  â  la  règle  générale,  pour 
arriver  à  leur  destination,  elles  alTeclent  le  trajet  le  plus  court.  Ainsi,  les 
Hbres  qui  se  détachent  des  angles  supéro-externe  et  inféro-exlerne  pour  aller 
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s'irradier  dans  l'écorce  calcariuleoDe,  devioul  rorcùinenl  prendre  la  voie  de  I 
coache  interoe  et  mâme  se  mêler  bujl  radiatioDs  calleoses,  pour  arriver  a 
poiot  termiDsI.  Cela  sera  d'autant  plus  indispensable  que  la  dilaulioo  Teotrî- 
cnlaire  est  pins  accusée  et  que.  de  par  la  fait,  la  scissure  calcarine  se  trouve 
pins  éloignée  du  segment  inférieur  ou  horizontal  (coupe  frontale]  des  coaches 
sagittales.  Ces  deux  segments  du  faisceau  optique  central  sont  exposés  comme 
le  sont  les  denx  faisceaux  de  la  voie  pyramidale  à  être  refoulés,  déplaces  ;  les 
autres  fibres  s'enchevêtrent  avec  les  fibres  géniculo-calcariniennes,  surtont 
le  long  de  la  paroi  interne  de  U  corne  veutricuisîre . 

Nous  devons  ajouter  qae  le  stratum  calcarinum,  véritable  commissure  caK 
carine  ou  cunéo-lingnale,  est  la  commissure  antérieure  de  ta  moelle,  et  qa'ÎI 
n'est  aucune  partie  da  corps  calleux  aussi  directement  commissurale  que  l'est 
le  aplénium. 

Il  nous  semble  inutile  de  poursuivre  davantage  cette  comparaison  ;  noas 
croyons  avoir  démonb^  surHsamment  que  te  faisceau  optique  central  est  aa 
niveau  de  l'hémisphère  ce  qu'est  la  voie  pyramidale  dans  son  trajet  pédoncalo- 
médultaire.  Incidemment  nons  avons  fait  ressortir  que  la  voie  visuelle,  voie 
sensorielle  admise  de  tous,  réunit  les  deux  types  :  moteur  et  seusitif.  Ad  point 
de  vue  morphologie,  elle  remplit  à  la  perfecCion  le  rftie  pyramidal  ;  quand  à  sa 
pbjsiologie  et  quanta  ses  localisations  régionales  elle  se  rapproche  du  type 
sensitif ,  Nous  revenons  sur  ce  fait  que,  jusqu'à  ce  jour,il  n'est  aucun  faisceau 
de  projection  corticipète  qui  ait  été  individualisé  et  dont  le  trajet  iutra-hémi- 
sphériqne  soit  établi. 

La  voie  motrice  est  nettement  démontrée  et  an  niveau  de  l'hémisphère  et  an 
niveau  du  tronc  encéphalique  ;  la  voie  sensitive  se  cantonne  presque  exclosi- 
vement  aux  régions  inférieures  du  névraxe  (moelle  et  rhombencéphale);  (a  voie 
sensorielle  est  mieux  délimitable  dans  son  travail  intra- hémisphérique  que  la 
voie  pyramidale  et  possède  en  outre  un  segment  extra-cérébral  qni  est  de  beau-  - 
eonp  mieux  isolé  que  l'est  soit  la  voie  motrice,  soit  la  voie  sensitive  an  niveaa 
du  tronc  encéphalique. 

Au  segment  intra-cérébral  et  corticipète  de  la  voie  visuelle,  sons  avons  donné 
le  nom  de  €  faisceau  optique  central  »  afin  de  rendre  an  contingent  très  impor- 
tant qne  renferme  nn  ensemble  classique,  son  cachet  véritable. 

Quel  est  ce  faÎBcean  dont  les  fibres  de  toute  longueur  existent  i  l'état  de  pu- 
reté presque  dans  la  couche  sagittale  externe  du  lobe  occipital,  entourent  d'un 
anneau  la  corne  ventriculaire  de  ce  lobe,  occupent  en  avant  le  segment  infé- 
rieur de  la  couche  externe  temporale,  pissent  par  la  capsule  externe  (partie 
postéro-inférieure)  et  se  retrouvent  encore  parmi  les  (îbres  sagittales  an  niveaa 
du  globus  pallidus  lenticulaire  ?  Nons  savons  ce  que  répondrait  Bflrdach, 
mais  nous  ferons  plutôt  revivre  (en  la  modiSant  un  peu)  l'idée  admirable  de 
Gratiolet  et  dirons  que  la  branche  externe  renferme  l'expansion  intra -cérébrale 
du  nerf  optique  ;  que  le  second  neurone  visuel  existe  à  l'état  de  pureté  dans 
la  couche  sagittale  externe  dn  lobe  occipital. 
Ainsi  qu'une  lésion  cérébrale  se  traduit  par  une  réaction  médullaire  qui 
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u'iutéfasse  <|a6  ltt:>  luiscuaux  (jyramidnl  direcl  «t  ^yraioidiil  croisé,  de  même 
aae  lésion  cireoascrite  des  noyaux  cenlrnnx  on  de  Is  partie  antérieure  dn 
lobe  temporal  ne  détermine  que  In  dégénérescence  de  la  couche  externe,  au 
niveau  du  lobe  occipital, 

M.  et  Mme  Dejerine  terminent  leur  réponse  en  nous  reprocbant  de  donner 
au  Taisceau  longitudinal  inrérienr  une  origine  esclusiveraent  genouillée.  Evi- 
demment, ils  se  refusent  h  reconnaître  le  sens  de  nos  idées,  et  nous  obligeront 
ainsi  à  revenir  sur  nn  fait  qne  nous  croyons  Atre  de  prime  importance. 

Nous  tenterons  de  démontrer,  dans  nn  procbain  article,  qne  le  fsisceao 
optique  central  existe  tel  que  nous  l'avons  représenté  an  début,  et  qu'il  est 
aussi  i  ndividualisable  que  l'est  le  faisceau  pyramidal. 


ib.  Google 


QUELQUES    PHOTOGRAPHI&S 

D'ARABES  SYPHILITIQUES  ET  PARALYTIQUES  GÉNÉRAUX 


Uédecin  ea  chef  dei  Ailles. 


J'ai  présenté  à  l'Académie  le  résultat  de  mes  observations  sur  les  alié 
nés  arabes  de  l'asile  iadigèoe  d'Abassi  eh  (Egypte).  Je  crois  avoir  pu  démon- 
trer que,  contrairement  à  l'opinion  éublie,  la  paralysie  générale  esi  fré- 
quente parmi  les  aliénés  arabes  (5  p.  100)  en  Egypte  du  moins  ;  il  en  entre, 
en  moyenne  annuelle,  une  quarantaine  pour  un  asile  de  600  Wls.  Chet  ces 
paralytiques  généraux  arabes,  la  syphilis  est  fréquente  ;  d'après  le  U''  War- 
nock, Médecin-Directeur  de  l'Asile,  elle  serait  six  fois  plus  fréquente  qne 
chez  les  aliénés  ambes  non  paralyli;]iies  [Sur  34  entrées  en  1905  nous 
avons  relevé  IS  syphilis  certaines). 

Ces  données  relatives  à  la  pathologie  cérébrale  des  arabes  d'Egypte 
n'inArment  pas  forcément  les  données  contraires  fondées  sur  l'observatioD 
d'autres  milieux  (Algérie,  Tunisie),  mais  on  ne  saurait  attribuer  à  c«s 
dernières  une  portée  délinitive  tant  qu'il  n'existera  aucun  asile  colonial 
permettant  l'observation  scientifique  exacte  des  faits. 

A  l'appui  de  ma  communication,  j'ai  présenté  les  photographies  de 
vingt-cinq  des  Arabes  examinés  pur  moi  à  Ahassieh,  tous  malades atleiols 
de  paralysie  générale  et  syphilitiques  pour  la  plupart. 

Nous  avons  cm  intéressant  de  donner  ici  les  principales  de  ces  photo- 
graphies à  litre  de  document  contirmatif  de  l'existence  fréquente  de  la 
paralysie  générale  chez  les  Arabes  (PI.  LXKXII  et  LXXXIII). 

Nous  ajoutons  à  celle  note  quelques  indications  complémentaires  rela- 
tives à  ces  cas  de  paralysie  générale  exotique. 

Les  statistiques  très  obligeamment  communiquées  par  M.  le  D''  Warnock 
ont  révélé  que  la  syphilis  est  très  fré:)uente  chez  les  Arabes  et  que  la  pro- 
portion des  cns  de  syphilis  pour  l'effectif  total  de  l'asile  soumis  â  l'eia- 
men  est  d'environ  l!2  p.  100.  On  a  complé,!pourla  seule  année  1iK)l, 79  cas 
de  syphilis,  sur  561  admissions. 
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ARABES    SYPHILITIQUES    ET    PARALYTIQUES   OÉNÈRAUX 


A.  Marie 
Midecio  d«  Vjllciuj 
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Dans  cette  même  année,  22  sur  25  paralytiques  généraux  étaient  certai- 
nement syphilitiques.  En  ld04,  on  relevait  23  syphilitiques  sur  35  Ara- 
bes paralytiques  {généraux,  en  1903,  28  sur  34. 

La  parai} sie  générale  est  donc  frëquenie  chez  les  Arabes,  en  Egypte; 
la  proportion  des  syphilitiques  parmi  les  Arabes  paralytiques  semble  nota- 
blement plus  forte  que  parmi  les  autres  Arabes  aliénés  de  ce  puys. 

Que  deviennent-ils  ?  Une  partie  meurent  dans  les  quartiers  de  gâteux, 
comme  le  font  les  paralytiques  généraux  dans  tous  les  pays  ;  une  partie, 
dans  l'état  de  démence  calme,  sans  cachexie  trop  avancée,  sont  rendus 
aux  villages  d'origine,  et  s'éteignent  au  loin. 

Quant  à  ceux  qui  meurent  à  l'asile',  et  dont  l'autopsie  est  presque  tou- 
jours faite,  ils  présentent  les  lésions  habituelles,  sans  qu'on  puisse  plus 
que  dans  d'autres  pays  signaler  l'existence  de  lésions  spécifiques  associées. 

Parmilescauses  associées  lesplus  fréquentes  signa  Ions  l'alcool  (40  p.  100 
avérés),  malgré  la  défense  sévère  du  Coran,  puis  le  haschich  et  aussi  la 


Les  médecins  de  l'asile  d'Abassieh  ne  considèrent  pas  l'intoxication 
chronique  par  le  haschich  comme  entraînant  des  altérations  organiques  de 
l'encéphale.  Mais  la  pellagre  en  Egypte  comme  ailleurs,  est  le  résultat 
d'une  intoxication  alimentaire,  et  ses  symptômes  ont  permis  de  décrire 
une  pseudo-paralysie  générale  pellagreuse,  dont  les  accidents  cachectiques 
de  la  lin  sont  de  tous  points  analogues  à  ceux  de  la  paralysie  générale  ;eQ 
ce  qui  concerne  nos  paralytiques  arabes,  outre  la  spécificité  d'une  fré- 
quence extrême,  il  y  avait  donc  un  élément  étiologique,  topique, variable, 
alcool,  pellagre  ou  haschich  ;  quant  aux  antécédents  héréditaires,  ils  sont 
particulièrement  difliciles  à  rechercher  et  à  définir  et  nous  n'avons  pu 
songera  les  reconstituer. 
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TABLBAU    DES    CAS    DE    PAHALY8IK    OÉNÉHALK    tDWIS    KM    1905    A    l'asile    ternira 
DU  CÀIRK  AVKC   LBUHS  ANTàCÉVSNTS    PKRSODNKLS  PRIMCtPAUX 


1*  Alitaés  hommes. 


k.  —  IncUgèat»  mahomitant. 


à.  A.  P. 

Anbe  d'Egypte. 

Hinich 

Fellab 

M.  A.  A. 

Caire 

N.U.T. 

Alexandrie 

Tailleur 

S.A. 

Soudtnaii. 

Caire 

Cordonnier 

S.  S. 

Arabe  d'Egypte. 

Caire 

Peintre 

A.  M.  H. 

Keach 

Fellah 

M.  A. 

A.  A. 

Berbtre. 

AlextDdHe 

Barbier 

H.  M.  T. 

Arabe  d'Egyple. 

Caire 

CafeUer 

A.K.  K. 

Caire 

Tailleur 

M.  T. 

Giieh 

Peintre 

H.  L.  B. 

Alexandrie 

Oerc 

H.  A. 

GatioDb 

S.  A.  Z. 

Caire 

Tailleur 

1.  M.  A. 

Caire 

Laboureur 

S.  A.  M. 

AMioul 

Jardioier 

H.  H.  F. 

Asaiout 

Ani»r 

H.  A. 

Alexandrie 

Chanteur 

H.  D. 

Caire 

CharreUer 

A.  S.   H. 

— 

MiDieb 

FeUah 

B.  -  Indigène 

chrélient. 

G.  M. 

_ 

AEtiOUt 

feKah 

N.  S. 

- 

Caire 

? 

C.  -  ArménUnt. 

L.   T. 

_ 

Alexandrie 

S.  S. 

— 

ï.   M. 

Grec 

Alexandrie 

Cliiiniste 

J.    V. 

Aisiout 

CulUvateur 

2<>  Aliénè«s  femmea. 


—  Gbarbieh 

Turque  Alexandrie 

Soudanaiie  Caire 
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LES  AVEUGLES  DANS  L'ART 

L'aveugle   de   Gaudbnzio  Ferrari 
(Varallo,  «  Sacro  Mokte  »,  Italie), 


aiUSEPPE  POBTIGUOTTI 

(de  GtneB). 


Des  études  médico-artistiques  sur  les  aveugles  ont  été  déjà  présentées 
dans  ce  recueil  par  Charcot,  Paul  Rictier,  Henry  Meige.  Mais  je  ne  crois 
pas  qu'on  ait  reproduit  un  aveuj^le  de  Gaudenzio  Ferrari  fort  intéressant 
au  point  de  vue  de  la  médecine  daus  l'art. 

Parmi  [&s  Démoniaques  que  Charcot  et  Paul  Ricber  ont  fait  connaître, 
on  n'a  certainement  pas  oublié  la  Possédée  du  «  Sacro  Monte  u  de  Varallo 
(Italie),  œuvre  remarquable,  artistiquement  et  cJiniquement  parlant,  de 
Ga  udenzio-Ferrari , 

C'est  à  côté  de  cette  femme,  en  proie  à  de  terribles  convulsions  hystéri- 
ques, que  se  trouve  le  groupe  doni  la  photographie  est  reproduite  sur  la 
planche.  Ce  groupe  est  composé  d'un  aveugle  et  d'un  enfant  (PI.  LXXXIV). 

L'aveugle,  aux  bruits  des  guérisons  miraculeuses  que  Jésus  opéraildans 
son  Voyage  i  travers  la  Galilée,  s'est  rendu  à  l'endroit  où  le  Prophète  se 
trouvait.  Avec  la  main  gauche  il  va,  tâtonnant  l'épaule  de  l'enfant  qui  lui 
sert  dejïuide.  Ses  paupières  sont  â  demr-closes,  mais  on  voit  la  blancheur 
un  peu  éteinte  de  la  sclérotique.  Sa  tête  est  tournée  à  droite  ;el ce  fait  est 
caractéristique  chez  tous  les  aveugles  qui  se  promènent.  L'incertitude  des 
mouvements  est  ici  admirablement  représentée. 

Cet  aveugle  peut  être  placé  parmi  les  meilleurs  représentations  artisti- 
ques de  la  cécité.  On  y  reconnaît  la  main  du  grand  artiste,  scrupuleux 
observateur  de  la  vérité  pathologique,  à  qui  on  doit  la  belle  Possédée  du 
Sacro  Monte. 

D'autres  statues  intéressantes  au  point  de  vue  des  maladies  et  des  ano- 
malies humaines  qu'elles  représentent  .le  trouvent  dans  les  chapelles  du 
M  Sacro  Monte  ».  On  y  voit  des  paralytiques,  des  naines,  des  goitreux,  etc. 
Tout  ce  petit  monde  des  difformes  et  des  malades  est  représenté  avec  une 
exactitude  vraiment  saisissante.  Nous  y  reviendrons  probablement  sous 
peu . 
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